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Витамины группы В (тиамин, пиридоксин, цианокоба-
ламин) принимают непосредственное участие в мно-

гочисленных метаболических процессах в нервной ткани, 
вследствие чего они рассматриваются как нейротропные 
витамины. Витамин В1 (тиамин) в качестве кофермента 
пируватдегидрогеназы, транскетолазы и некоторых других 
ферментных комплексов принимает участие в реакциях 
цикла Кребса. Его недостаточность приводит к снижению 
утилизации глюкозы клетками нервной системы и сни-
жению энергопродукции, повышению внутриклеточной 
концентрации глутамата с развитием нейротоксического 
эффекта. В нейронах тиамин вовлечен в процессы фосфо-
рилирования белка рапсина, связанного с рецепторами аце-
тилхолина, тем самым участвуя в регуляции деятельности 
холинергических синапсов. Витамин В6 (пиридоксин) также 
является кофактором многочисленных реакций, участвует 
в процессах синтеза гема, утилизации аминокислот и пр. 
Дефицит нейротропных витаминов может быть одной из 
причин гипергомоцистеинемии, нарушения функциониро-
вания как нейронов, так и клеток глии (астроциты, шван-

новские клетки), нарушения формирования миелиновой 
оболочки аксонов нейронов. Установлено, что применение 
витаминов группы B обеспечивает процессы вызревания и 
дифференцировки шванновских клеток, ускоряет образова-
ние миелиновой оболочки, приводя к регенерации миели-
низированных нервных волокон [1]. На основании получен-
ных результатов авторы высказали предположение о том, 
что влияния, оказываемые витаминами группы В, играют 
важную роль и в вызревании и прорастании аксонов в про-
цессе развития организма. Вероятно, такого рода эффекты 
реализуются вследствие увеличения в тканях концентрации 
ростовых факторов непосредственно вследствие примене-
ния указанных витаминов [2].

Поражения периферической нервной системы
Результаты многочисленных клинических и эксперимен-

тальных исследований позволили установить, что различ-
ные синдромы поражения периферической нервной систе-
мы (ПНС) так или иначе связаны с дефицитом витаминов 
группы В, в частности цианокобаламина. Наиболее часто 
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это наблюдается у пациентов с сахарным диабетом, а также 
при избыточном потреблении алкоголя – основных причи-
нах развития полинейропатий. Причины, приводящие к не-
достатку витаминов группы В, включают как нарушение его 
поступления в организм, так и повышенную потребность в 
нем для нормального протекания биохимических процессов 
в нормальных в условиях, а также при патологии. Ограни-
ченное поступление в организм витаминов может быть об-
условлено особенностями пищевого поведения (например, 
отказ от приема продуктов животного мяса у веганов или с 
целью коррекции метаболических нарушений при подагре, 
соблюдение поста из религиозных соображений способны 
вести к недостатку витамина В12). Возможно нарушение 
всасывания витамина В12 в кишечнике как следствие недо-
статочного образования фактора Касла, при патологии/дис-
функции энтероцитов, некоторых других патологических 
процессах. Недостаток витаминов в организме, в частнос-
ти  В12, возможен при злокачественных новообразованиях 
желудка и некоторых онкологических заболеваниях другой 
локализации, перенесенных кровотечениях. Ускоренный ка-
таболизм витамина наблюдается при различных экзогенных 
интоксикациях, включая систематический прием ряда ле-
карственных препаратов (противотуберкулезные средства, 
метформин, ингибиторы протонной помпы, ингибиторы 
гиcтаминовых рецепторов 2-го типа), при поступлении в 
организм избыточного количества закиси азота, некоторых 
других [3, 4]. В последние годы появился ряд сообщений о 
развитии полинейропатии (у ряда больных – полинейроми-
елопатии) вследствие вдыхания закиси азота с рекреацион-
ной целью [5]. Вероятность развития поражения ПНС при 
дефиците витаминов выше у пожилых больных, у пациен-
тов, страдающих одновременно рядом заболеваний, а также 
имеющих комплекс факторов риска развития поражения 
нервной системы. Например, дефицит витамина В12, об-
условленный его недостаточным поступлением в организм 
с пищей и нарушением всасывания в кишечнике, наблюда-
ется не менее чем у 15% лиц старше 60 лет, при этом частота 
таких нарушений увеличивается с возрастом [6]. Несомнен-
ную роль играет генетическая предрасположенность к пора-
жению нервной системы [7]. Например, некоторые мутации 
в гене Transcobalamin-II обусловливают раннее начало и бо-
лее тяжелое прогрессирующее течение различных полиней-
ропатий, обусловленных экзо- и генными интоксикациями. 
В этих условиях дефицит в организме витаминов группы В 
далеко не всегда является ведущим фактором поражения 
нервной системы, однако его наличие способно сделать те-
чение полинейропатии более тяжелым, а неврологический 
дефицит – более стойким. 

Проведенные в последующем исследования направлены 
на установление конкретных механизмов, которые могли 
бы объяснить эффективность витаминов группы B у паци-
ентов с поражением ПНС. Установлено, что репаративный 
эффект, оказываемый, в частности, цианокобаламином, у 
пациентов с поражением периферических нервов, вызван-
ным токсическим, травматическим, воспалительным или 
иным воздействием, обусловлен улучшением нейротро-
фического обеспечения нервной ткани. Также отмечено, 
что витамин В12 реализует свое положительное действие 
не только в отношении нейронов, но и шванновских кле-
ток, образующих миелиновую оболочку нервного ство-
ла. Данное предположение получило подтверждение при 
проведении эксперимента с травматическим поражением 
седалищного нерва крысы [2]. Введение цианокобалами-
на экспериментальным животным приводило к статис-
тически значимому увеличению темпа восстановления 
миелиновой оболочки за счет активации пролиферации 
шванновских клеток. Основной причиной ускоренных 
пролиферации и вызревания шванновских клеток, а также 
формирования из них миелиновой оболочки, представля-
ющих собой основу восстановительного процесса, явля-

лось повышение синтеза фактора роста нервов. Вероятно, 
определенную роль в синтезе трофических факторов могут 
играть процессы метилирования ДНК, в которых прини-
мает участие цианокобаламин [8]. 

Результаты экспериментальных исследований, проведен-
ных в том числе с использованием модели аллоксанового 
сахарного диабета, позволили установить не только вы-
раженный терапевтический эффект введения витаминов 
группы В, в частности цианокобаламина, но и его дозозави-
симый характер [9]. Сопоставимые результаты получены и 
в ходе других экспериментальных исследований, проведен-
ных с использованием различных моделей острого и хро-
нического поражения периферических нервов (перерезка, 
тупая травма нервного ствола) [10, 11]. Значительное кли-
ническое улучшение (нарастание силы и объема движений, 
восстановление чувствительности) подтверждалось резуль-
татами электрофизиологического обследования, восстанов-
ление функций пораженных нервов (нарастание скорости 
распространения импульса) наблюдалось при введении 
метилкобаламина в дозе не менее 500 мкг/кг на протяже-
нии достаточно длительного периода времени, т.е. эффект 
также имел дозозависимый характер. Анализ результатов 
исследования электрофизиологических параметров (увели-
чение скорости проведения импульса) и морфологических 
показателей нервных стволов позволил сделать вывод о том, 
что клиническое улучшение явилось следствием процесса 
ремиелинизации [12]. Также установлено, что применение 
витамина  В12 у животных с моделью диабетической поли-
нейропатии приводит к восстановлению активности про-
теинкиназы Сα, снижению в тканях концентрации полио-
лов – характерных маркеров заболевания и ингибирования 
процессов свободнорадикального окисления и уменьшения 
содержания его продуктов [13]. 

Результаты экспериментальных исследований явились 
основанием для применения витаминов группы В в кли-
нической практике. В настоящее время такие препараты 
широко применяются в составе комплексной терапии 
лечения пациентов с заболеваниями ПНС, в частности с 
диабетической, алкогольной и другими токсическими, вос-
палительными, травматическими и иными поли- и моно-
нейропатиями. 

Так, продемонстрирован мощный положительный эф-
фект применения комплекса витаминов группы В (Нейро-
мультивит) в группе пациентов с сахарным диабетом 
2-го  типа, осложненным диабетической полинейропати-
ей  [14]. На фоне проведенной терапии, включающей ба-
зовое лечение по поводу сахарного диабета и сопутствую-
щих заболеваний, назначение препарата Нейромультивит, 
практически в 4 раза уменьшалась интенсивность болево-
го синдрома как в покое (во время ночного сна), так при 
нагрузке. Одновременно в значительной степени умень-
шалась выраженность таких неприятных ощущений, зна-
чительно негативно сказывающихся на повседневной ак-
тивности пациентов, снижающих качество их жизни, как 
ночные судороги, парестезии, ощущение слабости в ногах.

Значительный интерес представляют результаты иссле-
дования, посвященного оценке эффективности примене-
ния препарата Нейромультивит у пациентов пожилого воз-
раста (65–75 лет) с диабетической полинейропатией  [15]. 
Авторы исследования смогли установить, что внутримы-
шечное введение препарата Нейромультивит 1 раз в сутки 
10 дней, затем по 3 раза в неделю сопровождалось выра-
женным клиническим эффектом в виде статистически зна-
чимого уменьшения интенсивности болевого синдрома, 
который носил нейропатический характер. В результате 
проведенного лечения имело место не только купирование 
болевого синдрома, но и уменьшение выраженности эмо-
циональных нарушений. Результаты, зарегистрированные 
после окончания курса лечения, статистически значимо 
отличались от исходного уровня, а также от показателей, 
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зарегистрированных в группе сравнения (получали только 
базовую терапию по поводу сахарного диабета). Также ав-
торы отметили хорошую переносимость лечения и отсут-
ствие нежелательных явлений в процессе терапии.

Таким образом, результаты многочисленных исследова-
ний показали высокую эффективность применения вита-
минов группы В, в частности препарата Нейромультивит, у 
пациентов с полинейропатиями различного генеза. Клини-
ческое улучшение заключалось в уменьшении выраженнос-
ти болевого синдрома, регрессе чувствительных наруше-
ний (парестезии, гипестезии), уменьшении выраженности 
двигательных расстройств, что подтверждалось улучшени-
ем показателей проводимости импульса по периферичес-
ким нервам [12, 16]. Применение препаратов витаминов 
группы В как в качестве монотерапии, так и в комбинации 
с другими препаратами сопровождалось купированием 
субъективных проявлений полинейропатического синдро-
ма, характеризовалось хорошей переносимостью. Указан-
ные наблюдения позволяют рассматривать их не только в 
качестве препаратов, способных усилить эффективность 
противоболевой терапии, но и как средство патогенетичес-
кой терапии, способствующей восстановлению структуры 
и функций периферических нервов.

Полученные результаты дают основание рассматри-
вать витамины группы В, в частности цианокобаламин, 
в качес тве препаратов для патогенетической терапии па-
циентов с осложнениями сахарного диабета, в том числе с 
диабетичес кой полинейропатией [17, 18]. Учитывая много-
стороннее действие витаминов на различные аспекты на-
рушений метаболизма у пациентов с сахарным диабетом, 
можно предполагать, что положительные эффекты их при-
менения не ограничиваются нервной системой, но могут 
принести значительную пользу и у больных с вовлечением 
в патологический процесс и других органов и систем ор-
ганизма.

Скелетно-мышечные болевые синдромы
Скелетно-мышечные болевые синдромы исключительно 

широко распространены в популяции, в настоящее время 
оптимальным направлением ведения таких пациентов яв-
ляется применение нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП). Несмотря на различия некоторых ме-
ханизмов действия этих препаратов, особенностей фарма-
кологических свойств, профиля безопасности, применение 
НПВП ассоциировано с риском развития осложнений со 
стороны различных органов. Вероятность их развития уве-
личивается с возрастом, она выше при наличии коморбид-
ной патологии, необходимости одновременного приема 
нескольких лекарственных препаратов [19]. Осложнения, 
обусловленные приемом НПВП, могут носить тяжелый ха-
рактер, являясь причиной госпитализации, необходимости 
дополнительного лечения, в том числе оперативного, при-
водя к увеличению стоимости лечения [20]. 

С целью снижения риска развития побочных эффек-
тов, обусловленных назначением НПВП, разрабатыва-
ются терапевтические подходы, позволяющие снизить 
лекарственную нагрузку на организм за счет сокращения 
сроков лечения, а также достижения более стойкого эф-
фекта проводимой терапии. Одним из перспективных 
направлений является применение витаминов группы В 
в комбинации с НПВП. На сегодняшний день опублико-
ваны результаты ряда клинических исследований, итоги 
которых продемонстрировали значительное усиление про-
тивоболевого эффекта НПВП при их назначении в комби-
нации с витаминами [21]. Положительный эффект такого 
рода терапии заключался в сокращении сроков терапии, 
при этом у пациентов, получавших комбинированное ле-
чение, статис тически значимо чаще наступало раннее ку-
пирование болевого синдрома, что позволяло прекратить 
прием НПВП раньше, чем в группе пациентов, получавших 

только НПВП [22–24]. Как показали результаты много-
численных исследований, эффективность проводимого 
лечения сущес твенно не зависела от конкретного типа 
использованного НПВП (следует отметить, что наиболее 
часто в исследованиях назначался диклофенак). Также на 
эффективность и сроки противоболевой и противовос-
палительной терапии не оказывали влияния клинические 
характеристики пациентов, включенных в исследования, в 
том числе возраст и характер болевого синдрома (исход-
ная интенсивность боли, длительность обострения, нали-
чие корешкового синдрома). Авторами всех исследований 
отмечена хорошая переносимость комбинированного ле-
чения, в частности отсутствие значимых осложнений со 
стороны желудочно-кишечного тракта (следует отметить, 
что и в группах сравнения, в которые вошли пациенты, 
получавшие только тот или иной НПВП, не наблюдалось 
серьезных нежелательных явлений, хотя у включенных 
в исследования пациентов имели место нечастые легкие 
желудочно-кишечные расстройства в виде ощущения дис-
комфорта в области живота и диспепсических нарушений).

Интерес вызывает возможность более быстрого купиро-
вания болевого корешкового синдрома, которая отмечена 
при наблюдении за группой пациентов, получавших Ней-
ромультивит [25]. Авторы отметили наступление значи-
мого положительного эффекта уже на 7-е сутки лечения 
(уменьшение значений по Визуальной аналоговой и рей-
тинговой шкалам и опроснику Мак-Гилла). В последую-
щем при наблюдении на протяжении последующих 3 нед 
имело место дальнейшее снижение интенсивности боли, 
при этом к окончанию периода исследования показатели в 
основной группе оказались статистически значимо ниже 
как по сравнению с исходным уровнем и результатами, за-
регистрированными на 7-е сутки, так и при сопоставлении 
с группой сравнения. Комбинированная терапия позволяет 
не только купировать болевые ощущения, но и способству-
ет восстановлению нарушенных функций нервных волокон, 
обусловленных компрессией спинального корешка, в част-
ности явлений периферического пареза и нарушений чув-
ствительности. Важным эффектом, установленным в ходе 
данного исследования, оказалось достоверное снижение по-
требности в дополнительном приеме противоболевых пре-
паратов (НПВП, Ацетаминофен) у пациентов, получавших 
комбинированное лечение, которое имело место начиная 
со 2-й недели терапии. Кроме того, больным, получавшим 
в составе комбинированной терапии витамины группы В, 
в меньшей степени требовалось назначение препаратов для 
купирования нейропатического болевого синдрома.

Сопоставимые результаты получены и при обследовании 
другой когорты пациентов с дорсалгией, в которую вошли 
больные с преимущественно локальным болевым синдро-
мом, который у части из них сопровождался корешковым 
синдромом [26]. Включенные в исследование пациенты 
получали сопоставимую базовую терапию (НПВП, физио-
терапия, лечебная гимнастика, рефлексотерапия и пр.). По 
окончании курса терапии значительно более выраженный 
эффект отмечен у пациентов на комбинированной терапии. 
Оказалось, что полное купирование болевого синдрома 
(оценивался по Визульной аналоговой шкале боли Хаскис-
сона) или уменьшение боли до приемлемого уровня имело 
место у 95,3% пациентов, получавших комбинированное ле-
чение, и лишь у 74,1% – в группе сравнения (p<0,01). Также 
важно, что при оценке интенсивности боли и определении 
ее характера при помощи многомерного вербально-цвето-
вого теста боли (позволяет исключить наличие дисфунк-
ционального и эмоционального компонентов болевого ске-
летно-мышечного синдрома) имело место статистически 
значимое купирование скелетно-мышечной боли, притом 
что эмоциональный компонент выражен в минимальной 
степени. В соответствии с опросником многомерного вер-
бально-цветового теста боли полное или максимально 
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возможное купирование болевого синдрома имело место у 
97,6% пациентов, получавших комбинированное лечение, 
и лишь у 82,6% больных группы сравнения (p<0,01). Так-
же авторы исследования отметили, что комбинированная 
терапия сопровождалась не только купированием болево-
го синдрома, но и восстановлением нарушенных функций 
пораженных корешков. У больных наблюдалось восстанов-
ление болевой чувствительности в соответствующих зонах 
иннервации, а также купирование признаков вялого пареза. 
Добавление к базовой терапии препарата Нейромультивит 
позволило добиться достаточного восстановления нару-
шенных функций почти у всех пациентов.

В целом, как свидетельствуют результаты ряда ориги-
нальных исследований и систематизированных обзоров 
клинических исследований, опубликованных в нашей стра-
не и за ее пределами, одновременное применение НПВП и 
витаминов группы В достоверно уменьшает выраженность 
болевого синдрома, сокращает сроки купирования обостре-
ния, способствует восстановлению нарушенных функций 
пораженных нервов, а также, по некоторым данным, позво-
ляет увеличить длительность ремиссии [27–29]. Имеются 
отдельные сообщения о достаточно мощной собственной 
противоболевой эффективности цианокобаламина у паци-
ентов со скелетно-мышечной болью, который назначался в 
качестве базовой терапии [30]. По мнению авторов, данный 
терапевтический подход может рассматриваться в качестве 
эффективного способа лечения тех пациентов, у которых 
применение НПВП может быть связано с высоким риском 
соматических осложнений. Следует, однако, отметить, что 
противоболевой эффект применения витамина B12 установ-
лен не всеми исследователями, в связи с чем возможность 
применения препарата для купирования боли в качестве 
монотерапии требует дальнейшего изучения.

Несмотря на то, что основная часть оригинальных кли-
нических исследований изучения эффективности комби-
нированной терапии проведена в 1990–2000 гг., внимание 
исследователей к данной проблеме не снижается. Так, в 
2020 г. опубликованы результаты метаанализа и система-
тизированного обзора результатов серии рандомизиро-
ванных клинических исследований [31]. Исследование 
посвящено оценке эффективности и безопасности ком-
бинированной терапии пациентов с различными форма-
ми дорсалгии, получавших диклофенак (75–150 мг/сут) 
и препараты витаминов группы В (тиамин, пиридоксин, 
цианокобаламин). Авторами проведен анализ результа-
тов пяти оригинальных рандомизированных клинических 
исследований (всего 1207 пациентов), которые рандоми-
зированы в две сопоставимые по исходным клинико-де-
мографическим параметрам группы. Пациенты основной 
группы получали комбинацию НПВП и витаминов груп-
пы В, а группы сравнения – только монотерапию дикло-
фенаком. Оказалось, что в основной группе наблюдались 
статистически значимое сокращение сроков лечения, а 
также значительное снижение интенсивности боли (или 
ее уменьшение на 50%); отношение шансов составило 2,23; 
95% доверительный интервал (ДИ) 1,59–3,13 (p<0,00001). 
Число больных основной группы, которых нужно было 
пролечить, чтобы добиться значимого противоболевого 
эффекта, составило 9 (ДИ 6–16; p=0,003). Результаты ме-
таанализа позволили установить, что комбинированное 
лечение продемонстрировало низкую частоту побочных 
эффектов и хорошую переносимость. Установлено, что ко-
личество нежелательных явлений статистически значимо 
не различалось в обеих группах (относительный риск 0,90; 
95% ДИ 0,37–2,17; p=0,81). Надежным критерием эффек-
тивности проводимой терапии оказалась частота случаев 
досрочного прекращения терапии вследствие достижения 
положительного эффекта (полное устранение боли или 
ее снижение до приемлемого уровня). Данный факт пред-
ставляется исключительно важным, так как свидетель-

ствует о реальной возможности снижения лекарственной 
нагрузки, позволяющей контролировать риск развития 
осложнений лечения. Целесообразность применения вита-
минов группы В в составе комплексной терапии пациентов 
со скелетно-мышечной болью нашла свое отражение в оте-
чественных клинических рекомендациях [32, 33].

Нарушения функций  
центральной нервной системы

Дефицит витаминов группы В, в частности цианокобала-
мина, может вести к поражению центральной нервной си-
стемы (ЦНС), проявляясь целым рядом неврологических 
синдромов. Следствием недостаточности в организме ци-
анокобаламина может явиться разрушение оболочки хо-
рошо миелинизированных нервных волокон, реже наблю-
дается поражение тел нейронов. Повреждающее действие 
дефицита витамина В12 может быть обусловлено не только 
нарушением целостности миелиновой оболочки, но и раз-
витием оксидантного стресса, накоплением в цитозоле и 
митохондриях нейронов Ca++, которое способно угнетать 
процессы энергетического метаболизма, активировать ряд 
ферментов, оказывающих повреждающее действие, иници-
ировать механизмы апоптоза нейронов [34]. 

Недостаток в организме пиридоксина, цианокобаламина 
и фолиевой кислоты может сопровождаться гипергомо-
цистеинемией, вероятность развития которой резко по-
вышается в условиях генетической предрасположенности. 
Важными следствиями гипергомоцистеинемии являются 
формирование эндотелиальной дисфункции, нарушение 
ауторегуляции мозгового кровообращения, нарушение 
проходимости мелких артерий, доставляющих кровь к ос-
новной массе белого вещества больших полушарий, моз-
жечку, стволу мозга [35]. При неблагоприятном развитии 
событий следствиями перечисленных процессов могут 
явиться развитие множественных лакунарных инфарктов 
головного мозга, в том числе асимптомных, поражение глу-
бинного и перивентрикулярного белого вещества больших 
полушарий [36].

Кроме того, установлено, что сама гипергомоцистеине-
мия способна приводить к накоплению в ткани головного 
мозга β-амилоида, а также к угнетению активности проте-
инфосфатазы 2А, обеспечивающей дефосфорилирование 
тау-белка – основного компонента нейрофибриллярных 
клубочков (ключевой маркер болезни Альцгеймера) [37]. 
Также имеются данные о связи гипергомоцистеинемии 
с нарушением метилирования ДНК и нарушением экс-
прессии ряда генов, связанных с метаболизмом амилоида. 
Одним из потенциально вредоносных следствий гиперго-
моцистеинемии является нарушение функции гематоэнце-
фалического барьера и поступление в ткань мозга различ-
ных потенциально вредоносных веществ из сосудистого 
русла [38]. Одновременное вовлечение в патологический 
процесс сосудистой системы головного мозга и накопление 
в нем амилоида, вероятно, способно делать течение нейро-
дегенеративного процесса более тяжелым, однако данный 
вопрос требует своего всестороннего изучения  [39]. Де-
фицит витамина В12 сопровождается увеличением концен-
трации в крови метилмалоновой кислоты, которое наряду 
с гипергомоцистеинемией не только отражает нарушение 
метаболизма витаминов, но и представляет собой непос-
редственную причину повреждения миелиновой оболочки 
проводящих путей в ЦНС [40]. Сочетание перечисленных 
факторов свидетельствует о существовании связи дефи-
цита витаминов группы В, в первую очередь цианокоба-
ламина и гомоцистеина, с развитием и прогрессированием 
когнитивных нарушений (КН), а также позволяет рассма-
тривать дефицит витамина В12 в качестве потенциально 
корригируемого фактора риска развития некоторых ней-
родегенеративных заболеваний, в том числе болезни Альц-
геймера [41]. 
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Клиническая картина поражения ЦНС, обусловленного 
дефицитом цианокобаламина, включает различные моз-
жечковые и экстрапирамидные нарушения, поражение 
задних столбов спинного мозга, при этом наиболее рас-
пространенными и хорошо изученными являются КН. 
Последние представляют собой важный фактор, ограни-
чивающий повседневное функционирование пациента, 
его нарастающую зависимость от посторонней помощи, 
значительное снижение качества жизни. Опубликованы 
результаты серии клинических исследований, свидетель-
ствующие о повышении риска развития КН при дефиците 
витаминов группы В [39, 42]. Не вызывает сомнения тот 
факт, что недостаточная обеспеченность витаминами орга-
низма пациента представляет собой лишь один из факто-
ров риска их развития. Значимость его может увеличивать-
ся при наличии и других факторов, способных привести к 
когнитивному снижению, при этом конкретная роль того 
или иного фактора в патогенезе заболевания, как и меха-
низмы, вследствие которых он реализуется, могут быть 
различными.

Имеющиеся сведения о роли дефицита витаминов груп-
пы  В в формировании КН обусловливают обоснованный 
интерес к возможности применения препаратов этих вита-
минов с целью предупреждения или замедления прогрес-
сирования КН. Так, уже имеются результаты клинических 
исследований, продемонстрировавших достаточную эффек-
тивность витамина В12, назначавшегося как в качестве моно-
терапии, так и в сочетании с другими витаминами группы В 
и/или другими классами лекарственных препаратов с целью 
замедления прогрессирования КН и предупреждения пере-
хода легких или умеренных КН в развернутую деменцию. 
В  частности, несомненный интерес представляют резуль-
таты наблюдения за группой из 340 пациентов, у которых 
на момент включения в исследование установлен диагноз 
вероятной болезни Альцгеймера [43]. Ежедневный прием 
витамина В12 (1000 мкг/сут) в сочетании с другими вита-
минами группы В на протяжении 18 мес сопровождался 
статистически значимым уменьшением концентрации го-
моцистеина в плазме крови в среднем на 26%. Одновремен-
но регистрировалось улучшение состояния когнитивных 
функций, которое нарастало со временем и приобретало 
статистически значимый характер по сравнению с исход-
ным уровнем. Наиболее значимый эффект установлен у па-
циентов с менее выраженными КН на момент включения в 
исследование, о чем свидетельствовал достоверный прирост 
качества выполнения тестов стандартного опросника по  
Краткой шкале оценки психических функций. Полученные 
результаты позволили авторам сделать вывод о необходи-
мости максимально раннего назначения витаминов груп-
пы В с целью предупреждения нарастания КН.

Еще более убедительными оказались результаты ран-
домизированного клинического исследования VITACOG 
(Homocysteine and B Vitamins in Cognitive Impairment), за-
дачей которого стала оценка темпа прогрессирования атро-
фии мозгового вещества и динамики КН в группе пациентов 
с умеренными КН на фоне назначения витаминов группы В, 
в том числе цианокобаламина (500 мкг/сут) [42]. Полный 
курс лечения и наблюдения составил 24 мес, помимо изу-
чения клинического состояния пациентов и нейропсихо-
логического тестирования оценивалась динамика нейро-
визуализационных показателей. Результаты исследования 
показали, что наиболее выраженное замедление темпов 
прогрессирования церебральной атрофии (на 53%) имело 
место у больных с наиболее высоким уровнем гомоцистеина 
в крови (более 13,0 ммоль/л). На фоне проведенного лечения 
отмечено существенное замедление прогрессирования КН 
(более сохранными оказались показатели эпизодической и 
семантической памяти, суммарное состояние когнитивных 
функций, которое оценивалось на основании тестирования 
по опроснику Краткой шкалы оценки психических функ-

ций), причем отличия от группы плацебо носили статисти-
чески значимый характер. Следует отметить, что у больных, 
получавших плацебо и изначально имевших низкий уро-
вень гомоцистеина в крови, скорость нарастания КН носила 
замедленный характер. 

В последующем положительный эффект длительного 
применения витаминов группы B в отношении замедле-
ния нейродегенеративного процесса и нарастания КН под-
твержден в ходе перспективного исследования, больные в 
котором одновременно получали витамины и полиненасы-
щенные жирные кислоты [44]. Замедление когнитивного 
снижения, установленное авторами, по их мнению, связано 
с воздействием и витаминов группы B, и омега-ненасы-
щенных жирных кислот на различные звенья сердечно-со-
судистой патологии и церебральный атрофии. Авторами 
высказываются предположения о том, что положительный 
эффект комбинированной терапии может быть обуслов-
лен изменением активности фермента параоксоназы.

С другой стороны, результаты ряда клинических исследо-
ваний, посвященных изучению возможности и эффективно-
сти применения витаминов группы В (в режиме монотера-
пии, в комбинации, при одновременном назначении других 
лекарственных препаратов) с целью замедления прогрес-
сирования КН у пожилых пациентов, не смогли продемон-
стрировать столь же убедительного клинического эффекта. 
Возможной причиной недостаточной эффективности в от-
ношении коррекции КН, устранения дефицита витаминов 
группы В и нормализации уровня гомоцистеина является 
позднее начало терапии на фоне уже сформировавшегося 
когнитивного дефицита. В частности, установлено, что в том 
случае, если связанные с недостатком цианокобаламина КН 
наблюдаются на протяжении 12 мес и более, даже адекват-
ная коррекция биохимических показателей (содержание в 
крови витаминов и гомоцистеина) не приводит у нормали-
зации когнитивного статуса [45]. Важной методологической 
проблемой подобных исследований является трудность 
установления конкретной причины КН у пожилых паци-
ентов, у больных с коморбидными состояниями, когда в их 
развитии принимают участие многочисленные факторы: 
метаболические, сосудистые, нейродегенеративные, среди 
многообразия которых дефицит витамина В12 не всегда яв-
ляется наиболее значимым.

Значительные трудности ведения пациентов пожилого 
возраста с умеренными КН и гипергомоцистеинемией про-
демонстрированы в исследовании, проведенном в когорте 
из 279 больных, концентрация гомоцистеина в сыворотке 
которых составила более 10,0 ммоль/л [46]. Использование 
в качестве инструмента контроля недостаточно чувстви-
тельного метода оценки когнитивных функций (Рейтин-
говая шкала деменции) значительно осложнило оценку 
результатов лечения и сделало ее недостаточно эффектив-
ной. Вместе с тем авторы смогли отметить статистически 
значимое улучшение исполнительных функций (p=0,004), а 
также снижение уровня депрессии (p=0,012) по сравнению 
с исходным уровнем и по сравнению с группой плацебо на 
фоне применения метилкобаламина (500 мг/сут) и фолие-
вой кислоты (400 мг/сут).

 Не так давно опубликованные результаты систематизи-
рованного обзора и метаанализа итогов 21 исследования 
(включены 15 104 пациента) продемонстрировали, что, не-
смотря на достоверное значительное снижение концентра-
ции в крови гомоцистеина на фоне проводимой терапии, 
положительная динамика со стороны КН, а также сниже-
ние темпа их имели место далеко не у всех включенных в 
исследования [47]. Вместе с тем, по мнению авторов данного 
анализа, полученные результаты никак не исключают целе-
сообразности устранения дефицита витаминов группы  B. 
Разнородность включенных в исследования пациентов, 
различный дизайн исследований, в частности отличающи-
еся критерии включения и невключения в исследования и  
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прочие, не позволяют провести корректный метаанализ. 
Авторы подчеркивают необходимость проведения дальней-
ших исследований в данном направлении с целью определе-
ния тех групп пациентов, назначение витаминов группы B 
которым позволит достичь максимальной эффективности в 
отношении сохранности когнитивных функций.

Результаты законченных на сегодняшний день клиничес-
ких исследований позволили сформулировать Международ-
ный консенсус по проблеме связи гипергомоцистеинемии и 
деменции, в частности констатировать существование пря-
мой тесной связи между повышением концентрации гомо-
цистеина в сыворотке крови и риском развития КН, также 
переходом КН в деменцию и в целом развитием деменции 
различного типа у пожилых [48]. В соответствии с рекомен-
дациями Консенсуса предложено рассматривать гипергомо-
цистеинемию как независимый модифицируемый фактор 
риска развития КН, с целью устранения которого показано 
назначение витамина В12, а также других витаминов груп-
пы  В. При этом указанное положение ни в коей мере не ис-
ключает необходимости проведения дальнейших исследо-
ваний, направленных на изучение связи нарушений обмена 
гомоцистеина и витаминов группы B с риском развития КН, 
а также выбора целевых групп больных, применение вита-
минов группы В у которых может оказаться максимально 
полезным.

Вопросы безопасности применения  
витаминов группы В

Результаты многочисленных клинических исследований, 
значительный многолетний клинический опыт применения 
данных препаратов свидетельствуют о хорошей переноси-
мости и отсутствии серьезных нежелательных явлений на 
фоне проводимой терапии. Редко развивающиеся локаль-
ные болезненность, гиперемия, дискомфорт в месте инъек-
ции, как правило, не требуют дополнительных лечебных ме-
роприятий, назначения других лекарственных препаратов 
или отмены лечения. Применение витаминов группы В не 
требует ограничений или коррекции дозировки у пожилых 
больных, а также у пациентов с коморбидными состояния-
ми. Назначение препаратов данной группы характеризуется 
крайне низким риском лекарственных взаимодействий.

На протяжении нескольких десятилетий обсуждает-
ся вопрос о потенциальных рисках онкогенеза при при-
менении витаминов группы В, в частности витамина В12.  
Детальный анализ данной проблемы представлен в недав-
но опубликованном обзоре Н.А. Супоневой и соавт. [49]. 
На сегодняшний день в литературе имеются отдельные со-
общения о возможной связи приема высоких доз витами-
на В12 (в том числе в комбинации с метионином, фолиевой 
кислотой) с возникновением рака легкого и колоректаль-
ного рака [50, 51]. Выявленная корреляционная связь, хоть 
и являлась слабой, однако носила статистически значимый 
характер. Следует отметить, что большое количество по-
тенциальных факторов риска развития злокачественных 
новообразований, сложность взаимодействий средовых 
факторов и генетической предрасположенности, возмож-
ность ассоциированного действия комбинаций факторов 
риска диктуют необходимость крайне аккуратного отно-
шения к положению о потенциальных рисках, связанных 
с применением витаминов группы В. Убедительных свиде-
тельств стимуляции процессов онкогенеза при их приме-
нении на сегодняшний день не получено. Напротив, име-
ются многочисленные свидетельства того, что применение 
указанных витаминов может уменьшать риск развития 
рака молочной железы, желудка [52]. Более того, имеются 
данные о целесообразности и безопасности применения 
витаминов группы В, в том числе витамина В12, у пациентов, 
нуждающихся в коррекции их дефицита после резекции 
желудка, проведенной химиотерапии, некоторых других 
состояниях, связанных с онкологическими заболеваниями.

Таким образом, витамины группы В являются абсолют-
но необходимыми веществами для нормального функцио-
нирования как ПНС, так и ЦНС. Их дефицит ассоциирован 
с многочисленными неврологическими расстройствами, 
притом что коррекция недостатка витаминов в организме 
способна оказать выраженное положительное действие. 
Нейромультивит может рассматриваться в качестве пре-
парата выбора при лечении таких пациентов.
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