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В настоящее время витамины группы В в высоких до-

зах используются для лечения большого круга неврологиче-

ских заболеваний: невропатий, невралгий, полиневропа-

тий, радикулопатий, ретробульбарных невритов, а также

при системных заболеваниях, связанных с доказанным не-

достатком витаминов группы В. Витамины группы В обла-

Н.В. Пизова

Ярославская государственная медицинская академия

MILGAMMA AND MILGAMMA COMPOSITUM IN THE TREATMENT OF NEUROLOGICAL DISEASES
N.V. Pizova

Yaroslavl State Medical Academy

High doses of B-group vitamins are currently used to treat a variety of neurological diseases. The performed numerous studies have shown

the positive effect of Milgamma and Milgamma compositum on subjective and objective clinical parameters in patients with various nervous

system lesions: alcoholic and diabetic polyneuropathy, trigeminal neuralgia, discogenic lumbosacral radiculopathy, etc. 

Key words: benfothiamine, neurological diseases, milgamma, milgamma compositum, complications of diabetes mellitus.

Natalya Vyacheslavovna Pizova: pizova@yandex.ru 

Мильгамма и Мильгамма композитум 
в лечении неврологических заболеваний



дают широким спектром фармакодинамических свойств и

участвуют в качестве коферментных форм в большинстве

обменных процессов. Известно, что тиамин (витамин В1)

оказывает существенное влияние на процессы регенерации

поврежденных нервных волокон, обеспечивает энергией

аксоплазматический транспорт, регулирует белковый и уг-

леводный обмен в клетке, влияет на проведение нервного

импульса, способствует развитию анальгетического эффек-

та. Пиридоксин (витамин В6) является кофактором для

многих ферментов, действующих в клетках нервной ткани,

участвует в синтезе нейромедиаторов, поддерживает синтез

транспортных белков в нервах. Кобаламин (витамин В12)

влияет на мембранные липиды. В экспериментальных рабо-

тах показано, что витамин В1 самостоятельно или в комби-

нации с витаминами В6 и В12, способен тормозить прохожде-

ние болевой импульсации на уровне задних рогов спинного

мозга и таламуса [1—3].

Наиболее часто витамины группы В используются в

комплексной терапии различных полиневропатий, в пер-

вую очередь диабетической и алкогольной этиологии [4].

Уникальным препаратом, содержащим комбинацию вита-

минов группы В в терапевтических дозах, является Миль-

гамма композитум («Woerwag Pharma»). В состав Мильгам-

мы композитум входит 100 мг бенфотиамина и 100 мг пи-

ридоксина. В данных Cochrane Neuromuscular Disease

Group Trials Register, MEDLINE, EMBASE за последние

годы имеются ссылки на рандомизированные плацебокон-

тролируемые и другие исследования по терапии перифери-

ческих полиневропатий. В 13 из этих исследований, в ко-

торых исследовалась эффективность бенфотиамина [5],

был включен 741 пациент с алкогольной или диабетиче-

ской невропатией. Результаты многочисленных отечест-

венных и зарубежных исследований подтверждают эффек-

тивность применения Мильгаммы композитум для лече-

ния диабетической полиневропатии [6].

Бенфотиамин, входящий в состав Мильгаммы ком-

позитум, принадлежит к группе аллитиаминов и является

единственной субстанцией из этой группы с доказанной

способностью снижать уровень конечных продуктов гли-

кирования. Абсорбция бенфотиамина происходит в 5 раз

быстрее, чем из обычного витаминного комплекса [7]. На

клеточном уровне эффект бенфотиамина в 5—25 раз пре-

вышает действие обычного тиамина. Кроме того, токсич-

ность бенфотиамина меньше, чем тиамина [8, 9]. При аб-

сорбции бенфотиамина из желудочно-кишечного тракта

отсутствует эффект насыщения; он достаточно быстро и

полно проникает в эпителиальные клетки кишечника,

где превращается в тиамин, частично фосфорилирую-

щийся. Биодоступность бенфотиамина в 4—5 раз превы-

шает таковую у тиамина, а по некоторым данным, дости-

гает 100%. При применении бенфотиамина максималь-

ная концентрация тиамина в крови в 6—7 раз выше, чем

при приеме эквивалентной дозы водорастворимого тиа-

мина, а время достижения максимума в 2 раза меньше.

Содержание тиамина в эритроцитах на фоне приема бен-

фотиамина в 3 раза выше. И что самое важное, благодаря

действию бенфотиамина значительно увеличивается ак-

тивность транскетолазы (до 400%) [8, 10, 11]. Достаточное

содержание бенфотиамина в тканях способствует активно-

сти ферментных систем и нейтрализации конечных продук-

тов гликирования. Бенфотиамин оказывает положительное

влияние на дегенеративные процессы в нервном волокне,

улучшает кровоток в тканях, увеличивает количество АТФ.

Второй компонент препарата Мильгамма композитум —

пиридоксин — также участвует в метаболизме протеина и

частично — в метаболизме жиров. Оба компонента потен-

цируют действие друг друга.

Из множества механизмов, лежащих в основе диабе-

тической невропатии, наиболее обоснованными и доказан-

ными считаются метаболические и сосудистые. В настоя-

щее время имеется большой арсенал лекарственных средств

и для коррекции гипергликемии, и для лечения осложне-

ний сахарного диабета (СД). Первыми проявлениями позд-

них осложнений диабета являются именно симптомы пери-

ферической невропатии, для лечения которой назначают

антиоксидантные препараты и метаболические средства

(витамины, микроэлементы, ингибиторы альдозоредукта-

зы, ганглиозиды). Сегодня практически любая терапия диа-

бетических осложнений сопровождается назначением ней-

ротропных средств, среди которых основное место занима-

ют комплексные препараты витаминов группы В в высоких

дозах (Мильгамма, Мильгамма композитум). 

Данные проведенных в различных странах клиниче-

ских плацебоконтролируемых двойных слепых исследова-

ний подтверждают эффективность комбинации бенфотиа-

мина и пиридоксина в лечении осложнений у больных СД.

Одним из ранних является проведенное H. Ledermann и

соавт. исследование эффективности и безопасности бен-

фотиамина с включением 20 пациентов с диабетической

полиневропатией, которые принимали препарат ежеднев-

но в дозе 320 мг (в сочетании с витамином В6 и В12) или

плацебо. В качестве изучаемых параметров использова-

лись субъективные критерии (показатель невропатии по

Katzenwadel) и объективные величины (измерение вибра-

ционного порога с помощью калиброванного камертона).

Уже в течение 3 нед терапии наблюдалось значительное

улучшение, которое фиксировалось с помощью шкалы

невропатических нарушений (р<0,01) и вибрационных

ощущений (р<0,01). Отмечено уменьшение болевых ощу-

щений (р<0,01) и расстройств чувствительности (р<0,05).

Нежелательных эффектов не зафиксировано [12]. Сходные

результаты получены P.J. Dyck и соавт., которые также от-

мечали уже через 3 нед применения бенфотиамина в дозе

320 мг/сут, пиридоксина и цианкобаламина у пациентов с

диабетической невропатией (n=20) достоверное улучше-

ние по шкале неврологических нарушений и уровню рас-

стройств вибрационной чувствительности по сравнению с

группой контроля [13]. В исследовании Н. Stracke и соавт.

эффективность бенфотиамина подтверждена с помощью

оценки объективного параметра — скорости проведения

импульса по нерву по данным электронейромиографии.

Больные СД 1-го и 2-го типов (n=24) с диабетической по-

линевропатией, имеющей клинические проявления, более

3 мес принимали бенфотиамин в разных дозах: в течение

первых 2 нед — 320 мг/сут, затем вплоть до 12-й недели —

по 120 мг/сут. Через 3 мес скорость проведения по мало-

берцовому нерву в группе с активным лечением значитель-

но улучшилась (р<0,006), а в группе плацебо, напротив,

ухудшилась. При анализе скорости проведения возбужде-

ния по срединному нерву было зарегистрировано сходное

действие, однако оно не было статистически достоверным.

Параллельно с данными результатами отмечались положи-
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тельные тенденции при определении вибрационного по-

рога — улучшение примерно на 30%. В противополож-

ность этому вибрационные ощущения в группе плацебо

ухудшились почти на 32% [14]. Сопоставимые результаты

было получены другими авторами у 24 пациентов с СД 1-го

и 2-го типов, которым проводили лечение препаратом

Мильгамма композитум, об эффективности судили по

объективному критерию — скорости проведения нервного

импульса. Первые 2 нед препарат назначался в дозе 320

мг/сут, а затем — по 120 мг/сут в течение следующих 10

нед. В группе лечения показатели скорости проведения

импульса по малоберцовому нерву достоверно улучши-

лись. Было также отмечено достоверное улучшение вибра-

ционной чувствительности. В период исследования, кото-

рое продолжалось в течение года, больные получали под-

держивающую дозу Мильгаммы композитум. Скорость

проведения импульса по нерву и вибрационная чувстви-

тельность к концу исследования еще более возросли [15]. 

В исследовании BEDIP (BEnfotiamine in the treatment

of Diabetic Polyneuropathy) 40 пациентам с СД 1-го или 2-го

типа и полиневропатией назначали по 400 мг/сут бенфоти-

амина или плацебо сроком более 3 нед. Балльная оценка по

показателю невропатии (по Katzenwadel) изначально была

повышена, кроме того, отмечались нарушения вибрацион-

ного порога. В процессе лечения бенфотиамином балльная

оценка по невропатической шкале существенно улучша-

лась. Отчетливых изменений в вибрационных ощущениях

не происходило, однако наблюдалось значительное умень-

шение боли. Побочных эффектов, связанных с применени-

ем бенфотиамина, зафиксировано не было [16, 17]. В одном

из последних двойных слепых плацебоконтролируемых ис-

следований 165 пациентов с симметричной дистальной ди-

абетической полиневропатией были разделены на 3 группы.

Первая группа получала бенфотиамин 600 мг/сут, 2-я — 300

мг/сут и 3-я — плацебо. Через 6 нед лечения оценку прово-

дили по параметрам NSS (Neuropathy Symptom Score) и TSS

(Total Symptom Score), которые показали достоверные отли-

чия у пациентов, получавших высокие дозы бенфотиамина

[18]. Большая эффективность высоких доз бенфотиамина

отмечена и в других работах [19].

В работах российских ученых показана эффектив-

ность Мильгаммы композитум в исследовании с включе-

нием 14 больных СД с полиневропатией, получавших по 

1 драже Мильгаммы композитум (содержит 100 мг бенфо-

тиамина и 100 мг пиридоксина) 3 раза в день в течение 

6 нед. После курса лечения достоверно снизилась выра-

женность всех позитивных невропатических симптомов и

улучшилась вибрационная чувствительность. Авторы осо-

бо отметили улучшение вегетативной иннервации, про-

явившееся в уменьшении тахикардии покоя, увеличении

вариабельности сердечного ритма в покое, при ортостати-

ческой пробе и пробе Вальсальвы, а также в увеличении

амплитуды вызванного кожного симпатического ответа.

Достоверное улучшение функции соматической и вегета-

тивной иннервации отмечалось начиная с 3-й недели тера-

пии Мильгаммой композитум [20]. В другом рандомизиро-

ванном плацебоконтролируемом исследовании, выпол-

ненном О.А. Маркиной, эффективность различных форм

витаминов группы В изучена у 70 больных СД с диабетиче-

ской полиневропатией. В этом исследовании 1-я группа

пациентов (n=40) в течение 6 нед получала Мильгамму

композитум, 2-я группа (n=15) — водорастворимые вита-

мины В1 и В6 (по 100 мг) и 3-я (n=15) — плацебо. Во всех

группах отмечалось уменьшение выраженности позитив-

ной невропатической симптоматики, оцениваемой по

шкале TSS. Анализ суммы баллов по шкале TSS показал,

что в группе больных, получавших Мильгамму компози-

тум, наблюдалось достоверное улучшение по сравнению с

группами пациентов, получавших водорастворимые вита-

мины и плацебо. Негативная невропатическая симптома-

тика (неврологический дефицит), оцениваемая в баллах по

шкале NIS-LL, не изменялась в группах пациентов, полу-

чавших водорастворимые витамины и плацебо, и досто-

верно уменьшалась в группе пациентов, принимавших

Мильгамму композитум. Только в группе больных, полу-

чавших Мильгамму композитум, достоверно улучшалось

функциональное состояние двигательных и чувствитель-

ных нервов по данным электронейромиографии, а также

состояние вегетативной иннервации по результатам тести-

рования вариабельности сердечного ритма [21].

Также стоит отметить еще одно интересное исследова-

ние, посвященное лечению диабетической полиневропатии

у беременных женщин с инсулинзависимым СД — ИЗСД

(вторая половина беременности) препаратом Мильгамма

композитум. В исследовании участвовало 17 беременных с

ИЗСД и диабетической полиневропатией в возрасте от 22 до

34 лет (средний возраст — 26,5±1,1 года). Длительность за-

болевания колебалась от 2 до 19 лет (средняя длительность

заболевания — 10,4±1,3 года). Все пациентки в интенсив-

ном режиме получали человеческие рекомбинантные пре-

параты инсулина. На момент начала и в процессе лечения

Мильгаммой композитум все беременные находились в со-

стоянии компенсации углеводного обмена. Препарат на-

значали по 1 драже 3 раза в сутки в течение 6 нед. Среднее

число баллов по шкале боли до начала лечения составило

9,24±0,62. После 6-недельного приема отмечалось полное

исчезновение судорог и болей в икроножных мышцах, горе-

ния стоп по ночам и парестезий в пальцах стоп у 16 (94,1%)

больных. У 8 (47,1%) беременных была нарушена тактиль-

ная чувствительность, которая полностью восстановилась.

У пациенток с нарушением температурной чувствительно-

сти отмечалась тенденция к улучшению, однако различия

оказались статистически недостоверными. Через 6 нед виб-

рационная чувствительность достоверно улучшилась у

большинства пациенток, достигнув в среднем 6,59±0,21

балла на правой ноге и 6,47±0,22 балла на левой ноге

(p<0,05). Отмечался полный регресс болевой гиперестезии

на стопах. Все пациентки указали на хорошую переноси-

мость препарата. Нежелательных побочных эффектов и от-

рицательного влияния на течение беременности не зареги-

стрировано. Прием препарата не оказывал существенного

действия на течение диабета и дозировку инсулина. Не бы-

ло отмечено лекарственной несовместимости Мильгаммы

композитум с инсулином и другими препаратами, применя-

емыми во время беременности [22].

В отдельных экспериментальных исследованиях

изучалось влияние бенфотиамина на развитие ретинопа-

тии, нефропатии и дисфункции сосудистого эндотелия. У

крыс со стрептозотоциновым диабетом число патологиче-

ских ацеллюлярных капиллярных сегментов не возрастало

и, следовательно, повышенного риска развития ретинопа-

тии выявлено не было. Развитие микроальбуминурии



уменьшалось на 70—80%. Бенфотиамин предотвращает

гиперфильтрацию, которая является ранним признаком

нефропатии [23]. Группа шотландских специалистов под

руководством Кэмерона в течение 24 нед исследовала у

крыс с индуцированным диабетом влияние бенфотиамина

на нервные волокна и функцию сосудистого эндотелия.

Установлено, что бенфотиамин нормализует нейрональ-

ные и сосудистые процессы, протекающие при участии

NO, что имеет терапевтическое значение при диабетиче-

ской ангиопатии и невропатии. Большой интерес в связи

с этим вызывают результаты исследования Нью-Йорк-

ской рабочей группы под руководством Vlassara, которая

совместно с сотрудниками Немецкого научно-исследова-

тельского института диабета в Дюссельдорфе и Диабети-

ческого центра в Бад-Ойнхаузене с помощью лазерной

допплеровской флоуметрии установила, что через 1 ч пос-

ле приема пищи, содержащей вредные конечные продук-

ты ускоренного гликирования, ухудшается микрососуди-

стая функция у больных СД 2-го типа. Но при заблаговре-

менном приеме бенфотиамина можно полностью избе-

жать индуцированной AGE-продуктами сосудистой дис-

функции, выражавшейся в сужении просвета и ухудшении

кровоснабжения. Это имеет большое значение для профи-

лактики и терапии осложнений диабета [24].

В последние годы показано, что применение бен-

фотиамина при ретинопатии дает обнадеживающие ре-

зультаты: происходит замедление или предотвращение ее

развития. В эксперименте изучали влияние бенфотиами-

на на развитие ретинопатии, нефропатии и на эндотели-

альную функцию у крыс со стрептозотоциновым диабе-

том. Бенфотиамин предотвращал пролиферацию сосудов

глазного дна и значительно снижал микроальбуминурию

[25]. H.P. Hammes и соавт. в эксперименте подтвердили

способность тиамина уменьшать выраженность метабо-

лических нарушений, вызванных гипергликемией, пока-

зав, что тиамин активирует транскетолазу и предотвра-

щает сосудистое поражение сетчатки при СД. По их дан-

ным, введение тиамина увеличивает при СД активность

транскетолазы в 2,5 раза. При этом отмечено торможе-

ние основных метаболических процессов, формирующих

патологические изменения клеточных структур и сосу-

дистой стенки [26]. 

Экспериментальные данные показали влияние бен-

фотиамина на проявление автономной невропатии [27].

Признаки вегетативной дисфункции, встречающиеся у

пациентов с метаболическим синдромом, служат проявле-

ниями автономной невропатии в большинстве случаев

при наличии СД 2-го типа. Эффективность Мильгаммы

композитум в монотерапии и в комбинации с Тиогаммой

выражается в улучшении показателей вариабельности

сердечного ритма при кардиоваскулярной автономной

невропатии и моторной функции желчного пузыря при

гастроинтестинальной ее форме. Применение комбина-

ции этих препаратов позволяет добиться более значитель-

ного и комплексного эффекта при обеих рассмотренных

формах невропатии [28]. При экспериментальном аллер-

гическом неврите одновременное использование больших

доз тиамина, пиридоксина и цианкобаламина (препарат

Мильгамма) показало более позднее развитие неврологи-

ческой симптоматики и менее выраженную ее форму по

сравнению с контрольной группой [29]. 

Мильгамма композитум зарекомендовал себя как

эффективный препарат и в лечении алкогольной невро-

патии. В рандомизированном мультицентровом плацебо-

контролируемом двойном слепом исследовании оценива-

ли эффективность и переносимость бенфотиамина в

сравнении с комбинацией витаминов В6 и В12 у пациентов

с умеренно выраженными симптомами алкогольной по-

линевропатии (Benfotiamine in treatment of Alcoholic

Polyneuropathy, BAP I). Спустя 8 нед лечения было пока-

зано, что бенфотиамин достоверно уменьшал выражен-

ность симптомов алкогольной полиневропатии, улучшал

вибрационную чувствительность, уменьшал проявления

двигательных расстройств, а также отмечалась тенденция

к уменьшению расстройств координации [30].

Применение нейротропных витаминов группы В

считается распространенным методом лечения больных с

поражением периферической нервной системы, в том чис-

ле с неврологическими проявлениями остеохондроза по-

звоночника. В ряде исследований отмечено более быстрое

купирование болевого синдрома и потенцирование эффе-

кта одновременно применяемых нестероидных противо-

воспалительных препаратов — НПВП [31—33]. В настоя-

щее время поликомпонентный препарат Мильгамма, об-

ладающий антиноцицептивным (вероятно, серотонинер-

гическим) действием, применяется при острой, рецидиви-

рующей и хронической вертебральной боли. Препарат

Мильгамма содержит 100 мг тиамина, 100 мг пиридоксина

и 1000 мкг цианкобаламина. Инъекции практически без-

болезненны за счет наличия в составе 20 мг лидокаина и

малого объема вводимого раствора. 

Ввиду установленного влияния Мильгаммы и Мильгам-

мы композитум на процессы регенерации нервных волокон и

миелиновой оболочки, данные препараты особенно широко

используются при вертебральных и экстравертебральных

формах поражения периферической нервной системы. Кли-

нический опыт показывает, что парентеральное использова-

ние комбинации тиамина, пиридоксина и цианкобаламина

хорошо купирует боль, нормализует рефлекторные реакции,

устраняет нарушения чувствительности. Клиническое улуч-

шение при применении витаминов группы В у пациентов с

острыми болями в спине отмечено в многочисленных рабо-

тах. А.Б. Даниловым проведено рандомизированное открытое

сравнительное исследование эффективности препаратов

Мильгамма, диклофенак и их комбинации при острых болях

в нижней части спины. В исследование было включено 60 па-

циентов, страдающих острыми неспецифическими болями в

спине интенсивностью не менее 6 баллов по визуальной ана-

логовой шкале (ВАШ). Все больные были разделены на 3

группы, в каждой по 20 наблюдаемых. В 1-й группе («М») па-

циенты получали до 10 дней по 2,0 мл Мильгаммы, во 2-й

(«Д») — в течение такого же срока диклофенак внутримышеч-

но по 75 мг/сут, в 3-й («М+Д») — ежедневно инъекции Миль-

гаммы (2,0 мл) и диклофенака (75 мг). Исследуемые группы

были сопоставимы по возрасту и полу. Болевой синдром был

представлен преимущественно мышечно-тоническими нару-

шениями во всех группах (100% во всех группах). Корешко-

вые боли вследствие дискогенной компрессии отмечались: в

группах «М» и «Д» — по 10%, в группе «М+Д» — в 20% случа-

ев. Явления остеохондроза наблюдались в группе «М» в 95%,

в группе «Д» в 100%, в группе «М+Д» — в 95% случаев. Интен-

сивность боли по ВАШ в сравниваемых группах до лечения

78

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я





80

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

1. Franca D.S., Souza A.L., Almeida K.R. et al.

B vitamins induced an antinociceptive effect in

the acetic and formaldehyde models of nocicep-

tion in mice. Eur J Pharmacol 2001;421:157—64. 

2. Fu Q.-G., Carstens E., Stelzer B.,

Zimmermann M. B viyamins suppress spinal dor-

sal horn nociceptive neurons in the cat. Neurosci

Lett 1988;95:192—7. 

3. Jurna I., Carlsson K.H., Komen W., Bonke

D. Acute effects of vitamin B6 and fixed combi-

nations of vitamin B1, B6 and B12 on nocicep-

tive activity evoked in the rat thalamus: dose-

response relationship and combinations with

morphine and paracetamol. Klin Wochenschr

1990;68:129—35.

4. Pomero F., Molinar M.A., La Selva M. et al.

Benfotiamine is similar to thiamine in correcting

endothelial cell defects induced by high glucose.

Acta Diabetol 2001;38:135—8.

5. Ang C.D., Alviar M.J., Dans A.L. et al.

Vitamin B for treating peripheral neuropathy.

Cochrane Database Syst Rev

2008;(3):CD004573.

6. Городецкий В.В. Лечение диабетической

полиневропатиии и других дистрофически-

дегенеративных и воспалительных заболева-

ний периферической нервной системы мета-

болическими препаратами: Методические ре-

комендации. М.: Медпрактика, 2005;36 с.

7. Gleiter C.H., Schreeb K.H., Freudenthaler S.

Comparative bioavailability of two vitamin Bl.

preparations: Benfotia min and thiamin mononi-

trate. In: F.A. Gries, K. Federlin Benfotiamin in

the Therapy of Polyneuropathy. New York: Georg

Thieme Verlag; 7998:29—33. 

8. Grefo A., Bi'fsch R. Comparative bioavailabili-

ty of various thiamin derivatives after oral admin-

istration. Int J Clin Pharmacol Ther

7998;36(4);276—7. 

9. Bitsch R. Lipidlosliche thiaminederivate.

Deutsche Apotheker Zeitung 1989;1(29):65—68.

10. Loew D. Pharmacofcinefics of thiamine

derivatives especially of benfotiamine. Int J Clin

Pharmacol Ther 1996;34(2):47—50.

11. Гурьева И.В. Новые возможности приме-

нения бенфотиамина для предупреждения со-

судистых осложнений сахарного диабета.

РМЖ 2005;15:999—1002. 

12. Ledermann H., Wiedey K.D. Treatment of

manifest diabetic polyneuropathy.

Therapiewoche. 1989;39:1445—9.

13. Dyck P.J., Kratz К.М., Kames J.L. et al. The

prevalence by staged severity of various types of

diabetic neuropathy, retinopathy, and nephropa-

thy in a population-based cohort The Rochester

Diabetic Neuropathy Study Neurology

1993;43:817—30.

Л И Т Е Р А Т У Р А

достоверно не отличалась. В группах «М» и «Д» имело место

статистически достоверное снижение интенсивности боли по

ВАШ начиная со 2-го дня терапии и на протяжении всего

курса лечения (p<0,001). В группе «М+Д» достоверное сниже-

ние боли отмечено уже с 1-го дня терапии. При сравнении в

целом эффективности лечения в изучаемых группах можно

отметить значительное и последовательное уменьшение боли

в течение всего срока терапии. К 3-му дню лечения во всех

группах было достигнуто клинически значимое уменьшение

интенсивности боли (более чем на 30%). При этом наиболь-

шие изменения (уменьшение боли) в течение первых 3 дней

наблюдались в группе «М+Д», однако эти отличия не дости-

гали степени достоверности. Было показано, что достоверное

анальгетическое действие проявляется после 2-й инъекции

препарата. Эффект Мильгаммы  оказался сопоставимым с

эффектом диклофенака — классического обезболивающего

средства — при значительно лучшем профиле переносимости

Мильгаммы. Это может свидетельствовать о том, что комби-

нация витаминов группы В в Мильгамме обладает четким

анальгетическим механизмом действия и не является резуль-

татом обычного традиционного физиологического воздейст-

вия этих витаминов [34]. В другом открытом контролируемом

исследовании эффективности комплекса витаминов группы

В (Мильгамма и Мильгамма композитум) у 38 пациентов с

дискогенной пояснично-крестцовой радикулопатией устано-

влены эффективность препарата, позитивное влияние на нев-

ропатический компонент боли при радикулопатии, а также

отмечено, что сочетание с НПВП потенцирует обезболиваю-

щий эффект и способствует более стойкому и длительному

регрессу болевого синдрома [35].

Витамины группы В прочно вошли в арсенал лекар-

ственных средств, используемых в амбулаторной практи-

ке при лечении пациентов с нейросенсорной тугоухо-

стью различного генеза, преимущественно сосудистого,

как изолированно, так и в сочетании с другими

препаратами. Рекомендуемый курс лечения Мильгаммой

при хронической нейросенсорной тугоухости — 4—6 нед

2 раза в год [36—38].

Лечение больных с поражением тройничного нерва так-

же включает применение высоких доз витаминов группы В

в виде препаратов Мильгамма и Мильгамма композитум.

Эффективность Мильгаммы при лечении больных с невро-

патической болью связывают с торможением (вероятно, се-

ротонинергическим) ноцицептивной импульсации, а также

ускорением регенерации аксонов и миелиновой оболочки

периферических нервов. Схема применения Мильгаммы

при тригеминальной лицевой боли включает назначение

Мильгаммы в форме раствора для внутримышечного введе-

ния по 2 мл ежедневно в течение 10 или 15 дней, затем

Мильгаммы композитум внутрь по 1 драже 3 раза в день в

течение 6 нед [39]. Эффективность этих препаратов под-

тверждена О.В. Новиковой [40]: на 17—20-й день терапии

отмечена положительная динамика неврологического ста-

туса в 9 случаях из 17 в виде уменьшения алгического син-

дрома при тригеминальной невралгии, нарастания объема

движений лицевой мускулатуры. Дольше восстанавлива-

лась функция глазодвигательных и малоберцового нервов

(до 1,5 мес). Очень важно то, что у пациентов одновремен-

но уменьшались парестезии в конечностях, объективно оп-

ределялось восстановление болевой, температурной чувст-

вительности, улучшилась ходьба.

Украинские исследователи рекомендуют применение

бенфотиамина при миелинопатиях после проведения

пульс-терапии и плазмафереза и при лечении когнитивных

расстройств, связанных с дефицитом витамина В1. Авторы в

числе прочих лекарственных средств использовали внутри-

мышечные инъекции Мильгаммы в дозе 2,0 мл 1 раз в сутки

на протяжении 10—14 дней с последующим переходом на

пероральный прием по 1 драже 2—3 раза в сутки в течение

1—2 мес [41].

Таким образом, данные многочисленных исследова-

ний свидетельствуют о положительном влиянии Мильгам-

мы и Мильгаммы композитум на субъективные и объектив-

ные клинические показатели у больных с различными пора-

жениями нервной системы. Дополнительным доводом в

пользу назначения Мильгаммы и Мильгаммы композитум

больным СД, имеющим поздние осложнения (невропатия,

нефропатия, ретинопатия), служат результаты нескольких

исследований, показавших улучшение состояния не только

периферических нервов, но и почечной ткани и сетчатки на

фоне приема Мильгаммы композитум. Все вышесказанное

свидетельствует о том, что назначение препаратов Миль-

гамма и Мильгамма композитум позволяет проводить лече-

ние и профилактику осложнений СД [42].
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Сердечно-сосудистая патология, приводящая к ост-

рым и хроническим формам сердечной и сосудисто-мозго-

вой недостаточности, уже давно переросла из медицинской

в социальную проблему. 

Именно на долю болезней системы кровообращения

(сосудистой патологии) приходится в настоящее время боль-

шинство летальных исходов в популяции (см. рисунок).

Одной из главных причин возникновения и прогрес-

сирования разных видов сосудистой патологии является ар-

териальная гипертензия (АГ).

АГ может быть диагностирована у пациента, если

систолическое АД при минимум 2 измерениях во время

2 визитов и более к врачу >140 мм рт. ст., а диастоличе-

ское >90 мм рт. ст. Необходимо оговориться, что эти по-
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