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В феврале 2022 г. коллектив авторов из группы нейробиологических исследований колумбийского 
университета опубликовал в журнале Nutritional Neuroscience обзор, обобщающий данные о меха-
низмах действия витаминов группы В при болевых синдромах различной этиологии [1]. Основное 
внимание авторов обзора было уделено нейротропной роли витаминов группы В в качестве моду-
ляторов воспаления и боли. Растущий интерес мирового научного сообщества к обезболивающему 
действию витаминов связан с все более широким распространением клинического термина «сме-
шанная боль», который может включать в себя ноцицептивный, нейропатический и воспалительный 
компоненты, встречающиеся в различных сочетаниях и действующие одновременно и/или последо-
вательно. Из этого следует, что фармакотерапия смешанной боли, острой или хронической, требует 
сочетания препаратов, направленных на все механизмы возникновения боли.

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВИТАМИНОВ 
ГРУППЫ В

Витамины В1, В6 и  В12 биохимически не  связаны 
между собой, но  объединяются в  одну группу, об-
ладая свойством водорастворимости и  встречаясь 
в одних и тех же продуктах питания. Они жизненно 
необходимы для аксонального транспорта, возбуди-
мости нейронов и  синтеза нейромедиаторов [2–6]. 
Витамины B1, B6 и B12 важны для синтеза нуклеиновых 
кислот, белков и фосфатидилхолина [7–9]. Организм 
млекопитающих неспособен к  синтезу витаминов 
группы В, поэтому они должны поступать из  пище-
вых источников [10–11]. Витамины В1 и  В6 присут-
ствуют в растительной пище, витамин В12 содержится 
в животных продуктах. С биохимической точки зре-
ния витамины В1, В6 и В12 взаимодействуют в метио-
ниновом цикле и косвенно в цикле лимонной кисло-
ты. Это подчеркивает важность сбалансированного 
питания, которое должно содержать необходимые 
количества этих витаминов для  корректной работы 
всех метаболических процессов в организме.

Недостаток витаминов В  ассоциирован с  пери-
ферической нейропатией и, как  следствие, нейро-
патической болью [12, 13]. С  дефицитом витаминов 
В  связано несколько воспалительных состояний. 
Например, описаны активный артрит, чрезмерный 
гидролиз пиридоксаль-5‑фосфата во  время воспа-
ления из‑за  снижения содержания альбумина и  по-
вышенной активности щелочной фосфатазы [14]. 
В ряде экспериментов на животных и моделях in vitro 
показано, что  витамины В  (включая тиамин, пири-
доксин, рибофлавин и  кобаламин) оказывают анти-
ноцицептивное, антигипералгезическое и  противо-
воспалительное действие, снижают механическую 
аллодинию [4, 15–19]. Доступны достоверные данные 
из клинической практики, свидетельствующие о том, 
что витамины группы В усиливают терапевтическое 
действие обезболивающих средств, реализуя эффект 
синергии, позволяя снижать дозы и уменьшать чис-
ло нежелательных явлений [20, 21]. Витамины груп-
пы В можно применять как в профилактических, так 
и  в  терапевтических целях. Новые эксперименталь-
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ные и клинические данные указывают на их терапев-
тический потенциал при болевых синдромах различ-
ной этиологии: острая и хроническая боль в спине, 
переломы, послеоперационная боль, остеоартрит 
коленного сустава, периферические нейропатии [1].

ВИТАМИН В1 — ТИАМИН
Витамин В1 (тиамин) действует в  организме 

как кофермент, называемый тиаминфосфатом и уча-
ствующий в  важных функциях метаболизма углево-
дов, особенно в  нервных клетках. Это кофермент 
пируватдекарбоксилазы, транскетолазы и  альфа-ке-
тоглутаратдегидрогеназы, участвующий в  синтезе 
ацетилхолина (рис. 1). Кроме того, способствуя бло-
кированию потенциалзависимых натриевых кана-
лов, он регулирует возбудимость в  поврежденных 
нейронах ганглиев дорсальных корешков (ГДК), по-
давляя температурную гипералгезию и влияя на сте-
пень обезболивания [22].

В  работе Moallem  S. A. и  соавт. было показано, 
что  тиамин удлинял время реакции мышей при  ис-
пытании на горячей пластине, с лигированием седа-
лищного нерва или без, в зависимости от дозы. В экс-
перименте витамин В1 обладал антиноцицептивным 
действием и  контролировал как  ноцицептивную 
боль, так и нейропатическую [18].

Позднее Song X.‑S. и соавт. показали, что внутри-
брюшинное введение витамина В1 подавляло гипер-

возбудимость нервов из‑за  компрессии ГДК у  крыс, 
а  также уменьшало температурную гипералгезию. 
В  экспериментах in vitro было обнаружено дозоза-
висимое подавление гипервозбудимости нейронов 
ГДК при  перфузии ГДК разными концентрациями 
витамина В1. Кроме того, была показана разная чув-
ствительность нейронов ГДК к воздействию В1 в за-
висимости от своего размера (более мелкие нейро-
ны были чувствительнее). По наблюдениям авторов, 
тиамин модулировал токи Na+ и  снижал гипервоз-
будимость и температурную гипералгезию в повре-
жденных нейронах ГДК [4].

Более раннее исследование, проведенное 
Itokawa Y. и  Cooper  J. R. на  крысах, показало, что  B1 
участвует в  ионном транспорте через клеточную 
мембрану. Предполагается, что  тиамина трифосфат 
(или  тиамина пирофосфат) связывается с  конкрет-
ным участком клеточной мембраны нервных волокон 
в месте Na+ канала или рядом с ним [23]. Есть данные, 
что  тиамин снижает индуцированные капсаицином 
кальциевые токи в  клетках, экспрессирующих ре-
цепторы TRPV1 [24, 25]. Этот рецептор представляет 
собой катионный канал, экспрессирующийся в ноци-
цептивных нейронах, который опосредует темпера-
турные и химические болевые раздражители в пери-
ферических тканях.

Zylka  M. J. и  соавт. обнаружили, что  тиаминмо-
нофосфатаза (ТМФаза) молекулярно эквивалентна 

Рис. 1. Биохимический механизм действия витамина В1 (тиамина). TPP  — тиаминпирофосфат; TK  — транскетолаза; PDH  — 
пируват дегидрогеназа; AKD — альфа-кетоглутарат дегидрогеназа; CoA — коэнзим; GABA — гамма-аминомасляная кислота [10].
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трансмембранной изоформе простатической кислой 
фосфатазы (ПКФ) в  чувствительных нейронах  ГДК. 
Этот фермент участвует в  превращении АТФ в  аде-
нозин, антиноцицептивную молекулу у  млекопи-
тающих [26]. Кроме того, он участвует в  превраще-
ниях биологически активных форм тиамина [27]. 
ПКФ также в  большом количестве экспрессируется 
в дорсальных рогах спинного мозга, таким образом, 
ее роль в  контроле опосредованной АТФ передачи 
болевых импульсов неоспорима. Влияние тиамина 
в  форме облегчения боли сильно зависит от  ПКФ, 
так как при оценке температурной чувствительности 
задней лапы у мышей с «выключенным» геном этого 
фермента тиамин не проявлял антиноцицептивного 
действия, тогда как  у  мышей с  присутствием этого 
гена отмечено увеличение латентности отдерги-
вания лапы [27–29]. Предполагают, что  ПКФ может 
преобразовывать тиамин в  активную молекулу по-
средством новой каталитической реакции, либо дей-
ствовать как  рецептор тиамина / аналога тиамина. 
Другое альтернативное объяснение — ПКФ является 
важной субъединицей этого рецептора тиамина / 
аналога тиамина, либо облегчает связывание анало-
га тиамина с этим рецептором [27].

Moallem  S. A. и  соавт. проанализировали проти-
вовоспалительное и  ноцицептивное действие ви-
тамина В1 у  мышей при  гранулеме, вызванной им-
плантацией сжатого ватного тампона, и отеке ушей, 
вызванном ксилолом, соответственно. Показано, 
что тиамин предотвращал воспаление (острое и хро-
ническое), индуцированное ксилолом [18]. Пред-
полагают, что  этот противовоспалительный эффект 
можно объяснить меньшей выработкой воспали-
тельных цитокинов, таких как интерлейкины 6 (ИЛ-6) 
и фактор некроза опухолей альфа (ФНО-α) [15].

На  основании приведенных данных можно сде-
лать вывод, что  тиамин обладал противовоспа-
лительными и  антиноцицептивными свойствами 
в экспериментах на мышах с моделированием ноци-
цептивной и нейропатической боли.

ВИТАМИН В6 — ПИРИДОКСИН
Пиридоксаль-5‑фосфат (PLP) в  качестве кофер-

мента участвует во  многих биохимических реак-
циях, играющих роль в  разных физиологических 
процессах (рис. 2), например: метаболизм жирных 
кислот, синтез нейромедиаторов, иммунная функ-
ция, глюконеогенез, метаболизм фолата, синтез 
кофермента  Q и  синтез гема [10]. Метаболизм фо-
лиевой кислоты, в свою очередь, способствует пре-
вращению гомоцистеина в  S-аденозилметионин, 
который действует как  донор метильной группы 
для образования нуклеиновых кислот, миелина, ка-
техоламинов и не только [11].

PLP действует как  кофермент, включая превраще-
ние триптофана в  ниацин, трансаминирование и  де-
карбоксилирование аминокислот, деаминирование 
цистеина и гидроксиаминокислот [10]. Таким образом, 
PLP необходим для  синтеза нейромедиаторов, таких 
как  серотонин, дофамин, норадреналин и  гамма-ами-
номасляная кислота (ГАМК). Этот эффект, способствую-
щий синтезу нейромедиаторов, вместе со стимуляцией 
синтеза миелина и  других необходимых соединений 
для нервных волокон, является основанием для отне-
сения пиридоксина к нейротропным витаминам В [10].

Что касается антиноцицептивных свойств, ранние 
исследования на крысах подтвердили, что пиридок-
сины были способны ингибировать соматогенный 
ноцицептивный путь в эксперименте с горячей пла-
стиной, а  также при  моделировании нейропатиче-
ской боли в  результате сдавливания ГДК или  лиги-
рования седалищного нерва у крыс [2]. Этот эффект 
можно объяснить, как минимум частично, меньшим 
распространением болевых импульсов за счет пода-
вления эффекта двух катионных каналов, экспресси-
руемых в  нервных волокнах, управляемых посред-
ством глутамата или АТФ.

Результаты исследований показали, что  пиридок-
син и  пиридоксамин заметно снижали перекисное 
окисление липидов и  образование гликозилиро-
ванного гемоглобина в  эритроцитах в  обогащенной 
глюкозой среде. Таким образом, витамин В6 мог пре-
пятствовать образованию кислородных радикалов, 
мешая пероксидному окислению липидов и гликози-
лированию белков, связанному с гииергликемией [30]. 
Эти данные дают основания полагать, что  витамин 
В6 обладает антиоксидантными свойствами и  может 
играть важную роль в защите от повреждений нервов 
при диабетической нейропатии, которая в свою оче-
редь может привести к нейропатической боли [31, 32].

Центральная сенситизация  — ключевой меха-
низм при хронической боли, аллодинии и вторичной 
гипералгезии. Она вызывается усилением реакции 
на  болезненные и  безболезненные чувствительные 
раздражители в  результате чрезмерной реакции 
нейронов центральной нервной системы (ЦНС) [33]. 
Периферическое воспаление и последующая непре-
рывная ноцицептивная стимуляция ведет к  усиле-
нию высвобождения нейромедиаторов (например, 
вещества Р и глутамата) из первичных афферентных 
центральных окончаний в  спинном мозге и  ядре 
тройничного нерва. Высокая концентрация этих 
нейромедиаторов ведет к состоянию гипервозбуди-
мости нейронов, известному как центральная сенси-
тизация. Активация постсинаптического рецептора 
N-метил-D-аспартата (NMDA) глутамата  — критиче-
ский процесс для  инициации и  поддержания цен-
тральной сенсибилизации [34, 35].
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Исходя из  моделей in vitro было предложено, 
что  пиридоксин может снижать внутриклеточные 
концентрации глутамата, индуцируя фермент глута-
матдекарбоксилазу, превращающую глутамат в ГАМК, 
нейромедиатор-антагонист глутамата, тем  самым 
препятствуя одному из  наиболее важных механиз-
мов центральной сенсибилизации [36].

Кроме того, подтверждено, что  пиридоксин по-
давлял высвобождение глутамата, вызванное депо-
ляризацией, в  глутаматергических нервных оконча-
ниях коры головного мозга крыс [85]. Этот механизм 

не только подтверждает контролирующее действие 
витамина В6 при центральной сенсибилизации, важ-
ное для облегчения боли, но и возможное нейропро-
тективное действие [11].

Несколько исследований дают основания пред-
полагать, что  противовоспалительное и  обезбо-
ливающее действие пиридоксина может быть 
опосредовано рецептором P2X. Он присутствует 
в гладкомышечной ткани сосудов, сердце и централь-
ной и  периферической нервной системе [19]. P2X, 
его гомомерная (P2X (3)) и  гетеромерная  (P2X  (2/3)) 

Рис. 2. Биохимический механизм действия витамина В6 (пиридоксина). 
А. Роль PLP в синтезе дофамина и серотонина. B. Роль PLP и витамина B12 в метаболизме одноуглеродных единиц и гомоци-
стеина. Роль витаминов группы В во взаимосвязанных циклах метионина и лимонной кислоты. TH — тирозин гидроксила-
за; AADC — декарбоксилаза ароматических L-аминокислот; PLP — пиридоксаль-5‑фосфат; 5‑HTP — 5‑гидрокситриптофан; 
THF — тетрагидрофолат; SHMT — серин-гидроксиметилтрансфераза; FAD — флавин аденин динуклеотид; SAM, S-аденозил-
метионин; SAH — S-аденозилгомоцистеин; R — акцептор метильной группы [10].



Manage Pain w 2023 w № 434

формы относятся к  семейству пуринергических 
мембранных рецепторов Р2. Они находятся на пер-
вичных афферентных нейронах ГДК, активирую-
щих ноцицептивный эффект. Его активация вместе 
с  действием посредников воспаления и  прямых 
агонистов способствует возникновению острой 
боли и переходу в хроническую форму [38, 39]. По-
казано, что витамин В6 и его производные действу-
ют антагонистически на разные изоформы рецепто-
ров P2X, такие как P2X1, P2X2 и P2X3, что объясняет 
их ноцицептивные свойства, а также избирательное 
действие на афферентную систему боли и снижение 
центральной гипервозбудимости [19, 40, 41].

Подводя итог, витамин В6 модулирует содержание 
глутамата, тем  самым контролируя нервную возбу-
димость. Кроме того, описано антагонистическое 
действие на разные изоформы рецепторов P2X. Ком-
бинация этих механизмов дает основания предпо-
лагать преимущественную роль этого витамина В6 
в подавлении центральной сенсибилизации, которая 
является отличительным патофизиологическим при-
знаком хронической боли.

ВИТАМИН В12 — КОБАЛАМИН
Несколько исследований показали, что  вита-

мин В12 имеет различные механизмы действия, вклю-
чающие антиноцицептивное действие в  процессах 

регенерации нейронов и  синтеза миелина, индук-
цию роста аксонов и  дифференциации шваннов-
ских клеток [42–45]. Сходным образом он участвует 
в  метилировании ДНК и  транскрипции генов, спо-
собствующих повышению синтеза белков, необходи-
мых для регенерации нейронов [45, 46]. Кроме того, 
он играет необходимую роль в  репликации клеток 
во время синтеза пурина и пиримидина, а также в ак-
тивации экспрессии мозгового нейротрофного фак-
тора. Механизмы действия витамина В12, связанные 
со уменьшением повреждения нервных волокон, об-
условлены снижением концентрации конечных про-
дуктов гликозилирования белков, ингибированием 
пути диацилглицерин-протеинкиназы С (ДАГ — PKC) 
и регуляции путей гексозамина и пентозы [5, 22].

Гистологические и  морфологические данные па-
циентов с диабетической нейропатией и эксперимен-
тальных животных с  нейропатией, индуцированной 
акриламидом, и  диабетом, индуцированным стреп-
тозотоцином, показали улучшение нервной функции 
и регенерации миелина при высоких дозах цианоко-
баламина при длительных периодах лечения [46–48]. 
В  частности, витамин В12 может индуцировать реге-
нерацию поврежденных нервов за  счет включения 
лейцина в белковую фракцию поврежденного седа-
лищного нерва [48, 49]. Кроме того, после введения 
витамина B12 в высокой дозе в моделях с поврежде-
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Рис. 3. Биохимический механизм действия витамина В12 (кобаламина). HoloTC — голотранскобаламин; ТС — транскобаламин; 
Cbl — кобаламин; MeCbl — метилкобаламин; MS — метионин синтаза; SAH — S-аденозилгомоцистеин; SAM — S-аденозил-
метионин; AdoCbl — аденозилкобаламин; MCM — метилмалонил-КоА-мутаза; КоА — коэнзим А [10].
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ниями седалищного нерва и нейропатии, индуциро-
ванной акриламидом, было очевидно значительное 
повышение числа регенерирующих двигательных 
волокон [48, 49], дополнительно к  повышению ней-
ронной плотности на  поверхности икроножной 
мышцы при  сочетании с  L-метилфолатом и  пири-
доксин-5‑фосфатом [50]. Некоторые из  этих эффек-
тов также можно объяснить нейропротективными 
эффектами кобаламина. Например, эпителиальный 
фактор роста участвует в сигнальном пути витамина 
В12 в ЦНС крыс, показывая, что недостаток этого ней-
ротропного фактора, по отношению к недостаточно-
сти кобаламина, частично ответственен за развитие 
нейродегенеративной центральной нейропатии (ин-
терстициальный и  внутримиелиновый отек белого 
вещества спинного мозга) [52]. И наконец, также по-
казано, что цианокобаламин повышал скорость про-
ведения по чувствительным и двигательным нервам, 
что  улучшало регенеративные процессы в  перифе-
рических нервах [49, 53].

В  экспериментах на  мышах описано снижение 
интенсивности второй воспалительной фазы, опо-
средованной ЦОГ, при введении В12, что дает основа-
ния предполагать центральные и  периферические 
ингибирующие свойства, связанные с  этим фер-
ментом  [17]. Изученные противовоспалительное 
и  антиноцицептивное действие цианокобаламина 
при  острой и  хронической боли, оценивавшиеся 
в экспериментах с горячей пластиной и введением 
уксусной кислоты, а  также с  индукцией отека уха 
ксилолом и  гранулемы ватным тампоном, показа-
ли зависимое от дозы подавление боли и снижение 
формирования гранулемы. По  этим результатам 
авторы предполагают, что  простагландины (PGE2 
и  PGF2) и  ЦОГ, гистамин и/или  лейкотриены могут 
играть важную роль в  качестве ноцицептивных 
медиаторов, ингибируемых В12, наряду со  связью 
с  центральной серотонинергической ингибирую-
щей активностью [17].

Что касается влияния на нейропатическую и вос-
палительную боль, Imtiaz  М. и  соавт. в  проспектив-
ном экспериментальном исследовании на  крысах 
[54] оценили эффективность витамина В12 и  фолие-
вой кислоты в снижении этих переменных. Результа-
ты тестов с формалином и теста отдергивания хвоста 
показали, что введение этих добавок способствова-
ло облегчению нейропатической боли и  значитель-
но снижало воспалительную боль. Сходным обра-
зом, авторы предположили, что  низкая выработка 
(ФНО-α), ИЛ-6 и  ИЛ-8, C-реактивного белка, свобод-
ных радикалов и/или  ядерного фактора κB (NF-κB) 
может объяснить эти противовоспалительные дей-
ствия [54]. В связи с этим, Xu и соавт. [5] провели ис-
следование для оценки эффективности в/б введения 

метилкобаламина для  лечения механической алло-
динии, индуцированной винкристином, и  темпера-
турной гипералгезии у  крыс. Результаты показали, 
что этот витамин ингибирует НАДФН-оксидазу и путь 
NF-kB, тем самым препятствуя чрезмерной выработ-
ке ФНО-α и также усиливая экспрессию ИЛ-10 в дор-
сальном роге спинного мозга, что  может регулиро-
вать несколько посредников воспаления [5].

В  экспериментах на  крысах с  длительной ком-
прессией ГДК также описано подавление спонтан-
ных эктопических разрядов в волокнах дорсального 
корешка, связанное с цианокобаламином [3, 55]. Эк-
топические разряды в первичных афферентных ней-
ронах играют основную роль в развитии нейропати-
ческой боли. Полагают, что аксоны с поврежденными 
концевыми разветвлениями могут стать причиной 
аномальных спонтанных разрядов. Возможное ин-
гибирующее действие витамина В12 на  активацию 
НАДФН-оксидазы и  последующую регуляцию пути 
NF-κB может способствовать модуляции противо-
воспалительных и воспалительных цитокинов в ГДК 
спинного мозга [5]. Усиление антиаллодинического 
и  обезболивающего действия при  периферических 
болевых сигналах также может быть связано с пода-
влением гиперполяризации активированных кати-
онных токов и  гипервозбудимости поврежденных 
нейронов ГДК [49, 55].

Подводя итог, витамин В12 играет основные роли 
в разных механизмах действия, что улучшает регене-
рацию нервов, снижает аллодинию и гипералгезию, 
модулирует возбудимость и  скорость проведения 
по  нервам, подавляет эктопические спонтанные 
разряды в  периферических нервах и  регулирует 
посредники воспаления, ответственные за  сигнали-
зацию боли. Клинические благоприятные эффекты 
кобаламина зависят от типа болевого синдрома.

НЕЙРОБИОН® — ОРИГИНАЛЬНЫЙ 
КОМПЛЕКС ВИТАМИНОВ ГРУППЫ В

В  российской клинической практике оригиналь-
ный препарат Нейробион® применяется в  двух ле-
карственных формах, содержащих терапевтические 
дозы витаминов группы В — таблетки п/о (200 мг В6, 
100 мг В1, 0,2 мг В12) и раствор для внутримышечных 
инъекций 3 мл (100 мг В6, 100 мг В1, 1 мг В12). Препарат 
применяется в  комплексной терапии невритов, не-
вралгий и болевого синдрома, вызванного заболева-
ниями позвоночника (люмбоишиалгия, плексопатия, 
корешковый синдром). Курс лечения  — 4–6 недель 
по 1 таблетке 3 раза в день во время или после еды 
с  небольшим количеством воды. После 4‑х недель 
терапии возможна коррекция дозы. При  острой 
боли в спине рекомендуется ступенчатая терапия — 
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в течение первых трех дней назначается Нейробион® 
в виде внутримышечных инъекций один раз в сутки, 
а затем per os по 1 табл. 3 раза в день 4–6 недель.

Действие Нейробиона® в  комплексной терапии 
пациентов с  острой болью в  спине было оценено 
в  российском исследовании, проведенном в  2021  г. 
на  базе Первого Санкт-Петербургского государ-
ственного медицинского университета им. И. П. Пав-
лова [56]. Целью исследования было сравнение кли-
нической эффективности и  профиля безопасности 
препаратов Нейробион® / Тексаред и  Мильгамма / 
Амелотекс у  пациентов с  острой дорсалгией. В  от-
крытом, наблюдательном, ретроспективно-проспек-
тивном исследовании приняли участие 70 пациентов 
с острой поясничной дорсалгией. Было сформирова-
но две группы по 35 пациентов, которым назначена 
ступенчатая терапия (сочетание в/м и  перорально-
го введения) препаратами Нейробион® и  Тексаред 
(1‑я группа) и Мильгамма и Амелотекс (2‑я группа).

Пациенты 1‑й группы (n = 35) в  течение 3 дней 
получали Нейробион® по 3,0 мл в/м и Тексаред 20 мг 
в/м 1 раз в сутки, с 4‑го дня — таблетированные фор-
мы препаратов: Нейробион® перорально по  1 табл. 
3 раза в сутки, Тексаред 20 мг 1 раз в сутки и в тече-
ние 7 дней. Больные 2‑й группы (n = 35) — получа-
ли Мильгамму по 2,0 мл в/м 1 раз в сутки (в течение 
10  дней) и  ежедневно в/м Амелотекс 1,5 мл (10  мг, 
в течение 3‑х дней), а с 4‑го дня — таблетки Амело-
текс 15 мг 1 раз в сутки per os (7 дней).

По итогам исследования в двух группах выявлено 
сопоставимое улучшение состояния после лечения 
по  опросникам Освестри (Oswestry Disability Index, 
ODI) и Роланда — Морриса (Roland — Morris Disability 
Questionary, RDQ) и повышение качества сна к 10‑му 
дню наблюдения. В  1‑й группе снижение болевого 
синдрома по  ВАШ более выражено: к  3‑му визиту 
снижение на  7,5 балла больше, чем  во  2‑й  группе 
(p  <  0,05). В  1‑й группе ко  2‑му визиту медиана ин-
тенсивности боли по  ВАШ снизилась на  10 баллов 
(p < 0,05), к 3‑му — на 30 баллов (p < 0,05). В 1‑й груп-
пе улучшение общего самочувствия по оценке паци-
ента и  врача оказалось более выражено (p < 0,05). 
В 1‑й группе отмечена меньшая болезненность вну-
тримышечного введения препарата. Положительно 
оценили удобство применения предложенной схе-
мы лечения 32 (91 %) пациента 1‑й группы.

После завершения исследования пациенты обе-
их групп оказались удовлетворены результатами 
проведенного лечения и  положительно оценили 
удобство применения предложенных схем лечения. 
В  обеих группах к  3‑му визиту имело место сопо-
ставимое улучшение результатов по  опросникам 
ODI и RDQ, также наблюдалось улучшение качества 
сна к окончанию периода наблюдения. Оценка эф-

фективности каждого из режимов терапии показа-
ла сопоставимые результаты по мнению как врача, 
так и пациента. К 3‑му визиту в группе Нейробион® 
/ Тексаред наблюдалось статистически значимое 
более выраженное снижение интенсивности бо-
левого синдрома по ВАШ, по сравнению с группой 
Мильгамма / Амелотекс. Также в группе Нейробион® 
/ Тексаред имело место более выраженное улучше-
ние общего самочувствия по  оценке как  пациента, 
так и врача [56].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Учитывая концепцию смешанной боли, важно 

разработать новые терапевтические подходы, вклю-
чающие несколько мишеней, синергию между обе-
зболивающими средствами и различные механизмы 
действия для  контроля ноцицепции. Данные иссле-
дований, полученные на  клинических и  животных 
моделях (in vivo и in vitro), предоставляют свидетель-
ства значимой роли витаминов группы B при приме-
нении отдельно или в сочетании при разных болевых 
синдромах.

В  настоящее время имеются достоверные дока-
зательства, позволяющие рекомендовать сочетание 
тиамина, пиридоксина и  цианокобаламина в  каче-
стве дополнения к  обезболивающим средствам па-
циентам с острой болью в поясничной области.
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