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Распространенность дефицита витамина В12 среди населения оценивается примерно на уровне 3–16%, при этом у пожилых людей

она колеблется в диапазоне от 10 до 20%. Повышение доли лиц, использующих редукционные диеты, широкое применение лекарст-

венных средств, результатом взаимодействия с которыми становится дефицит витамина В12, увеличение продолжительности

жизни, с одной стороны, разнообразие клинических проявлений и отсутствие четких алгоритмов лабораторной диагностики –

с другой стороны, позволяют предположить, что число пациентов с дефицитом витамина В12 существенно выше. Витамин В12 мо-

жет абсорбироваться путем пассивной диффузии, независимо от внутреннего фактора и других основных причин дефицита. На-

личие дополнительного пути всасывания открывает перспективы использования лечебных доз цианокобаламина перорально (п/о).

Сравнительные клинические исследования применения цианокобаламина показали не меньшую эффективность п/о пути введения

по сравнению с парентеральным. Учитывая необходимость длительного, а в ряде случаев – пожизненного применения препарата,

актуальной является разработка режимов дозирования п/о лекарственных форм, сопоставимых по эффективности с формами для

парентерального введения. Применение биомаркеров функционального дефицита витамина В12, таких как определение уровней ви-

тамина В12, холотранскобаламина, метилмалоновой кислоты, гомоцистеина, позволило установить, что наиболее эффективной

является суточная доза 1000 мкг, которая на стартовом этапе не уступает по эффективности внутримышечному введению.

В ряде случаев поддерживающая терапия (внутримышечно в дозе 1 мг/мес) была более эффективной, в связи с чем предложена схе-

ма дифференцированного подхода к определению величины поддерживающей п/о дозы в зависимости от результата, полученного

на стартовом этапе терапии. В сравнительных исследованиях, охватывающих весь возможный спектр от рекомендуемой диети-

ческой нормы до обычно используемой при инъекциях кобаламина дозы, показано, что п/о суточная доза 1000 мкг цианокобалами-

на нормализует уровень витамина В12 в сыворотке крови и вызывает снижение концентрации метилмалоновой кислоты в плазме

крови на 80–90% от предполагаемого максимального значения. П/о путь применения обеспечивает более высокую приверженность

пациентов лечению. 
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The prevalence of vitamin В12 deficiency is about 3–16% in the general population, while in older people, it ranges from 10 to 20%. An increase

in the proportion of people on reduced-calorie diets, the widespread use of drugs that can result in vitamin В12 deficiency, an increase in life

expectancy, on the one hand, a variety of clinical manifestations and the lack of precise algorithms for laboratory diagnostics, on the other hand,

suggest that the number of patients with vitamin В12 deficiency is significantly higher. Vitamin В12 can be absorbed by passive diffusion, regard-

less of intrinsic factor and other underlying causes of the deficiency. The presence of an additional route of absorption brings in new expecta-

tions for the oral administration of cyanocobalamin in therapeutic doses. Comparative clinical trials of the use of cyanocobalamin have shown

that the oral route of administration is as effective as the parenteral. Considering the need for long-term, and in some cases – life-long, use of

the drug, there is a need to develop dosage regimens for oral administration comparable in effectiveness to parenteral administration. The use

of functional vitamin В12 deficiency biomarkers, such as vitamin В12 levels, cholotranscobalamin, methylmalonic acid, homocysteine, made it



М е х а н и з м ы  в с а с ы в а н и я  
ц и а н о к о б а л а м и н а  
«Кобаламин» – это термин, используемый для обозна-

чения соединений, обладающих активностью витамина В12.

Основные формы витамина В12 в организме человека – ме-

тилкобаламин и 5-дезоксиаденозилкобаламин, которые яв-

ляются коферментами для метионинсинтазы и метилмало-

нил-КоА-мутазы соответственно. Цианокобаламин – фор-

ма кобаламина, используемая в большинстве лекарствен-

ных препаратов, – легко превращается в организме в 5-де-

зоксиаденозил и метилкобаламин. 

В желудке соляная кислота и ферменты высвобожда-

ют витамин В12 из пищи, что позволяет ему связываться

с R-белками. В щелочной среде тонкого кишечника,

под действием ферментов поджелудочной железы, витамин

В12 высвобождается из связи с R-белками и связывается

с внутренним фактором – белком, секретируемым специа-

лизированными клетками в желудке. Рецепторы на поверх-

ности тонкой кишки поглощают комплекс «внутренний фа-

ктор – витамин В12». Витамин В12 также может абсорбиро-

ваться путем пассивной диффузии, независимо от внутрен-

него фактора и других основных причин дефицита.

При применении лечебных доз этот процесс может частич-

но происходить не только в кишечнике, но и в ротовой по-

лости. От 1 до 5% кристаллического кобаламина, использу-

емого для перорального (п/о) приема, поглощается путем

пассивного всасывания [1].

Распространенность дефицита витамина В12 среди на-

селения оценивается примерно на уровне 3–16%, а у пожи-

лых людей она колеблется в интервале от 10 до 20% [2, 3].

Повышение доли лиц, использующих редукционные диеты,

увеличение продолжительности жизни, с одной стороны,

разнообразие клинических проявлений и отсутствие четких

алгоритмов лабораторной диагностики – с другой стороны,

позволяют предположить, что количество пациентов с де-

фицитом витамина В12 существенно выше. 

Б и о м а р к е р ы  в л а б о р а т о р н о й  д и а г н о с т и к е
ф у н к ц и о н а л ь н о г о  д е ф и ц и т а  в и т а м и н а  В 1 2

На практике диагностика дефицита витамина В12 в ос-

новном проводится путем определения уровня кобаламина

в сыворотке крови. Референсные значения составляют

200–1000 нг/л. Однако сопоставление данных клиническо-

го и лабораторного обследования показывает, что функцио-

нальный дефицит может присутствовать и при опреде-

ляемом уровне кобаламина <450 нг/л. У лиц с концентраци-

ей витамина В12 в пределах референсного диапазона уже мо-

гут проявляться клинические признаки его дефицита [4].

Примерами являются случаи подтвержденного клинически

и с помощью магнитно-резонансной томографии тяжелого

фуникулярного миелоза, при которых уровень витамина В12

находился в пределах 200–450 нг/л, быстрый клинически

значимый ответ наблюдался при дополнительном введении

витамина В12 [5]. В связи с этим необходимо признать, что

в интервале от 200 до 450 нг/л тест обладает ограниченными

чувствительностью и специфичностью. В этом случае необ-

ходимо проведение дополнительных лабораторных иссле-

дований.

В крови витамин В12 связывается в основном с бел-

ками транскобаламином и гаптокорином. Меньшая часть

витамина В12, связанная с транскобаламином (около

10–25%), – холотранскобаламин (holo-TC) – является

биодоступной и активной. При дефиците витамина В12

концентрация холотранскобаламина снижается. Уровень

<35 пмоль/л указывает на дефицит витамина В12, а уровни

от 35 до 50 пмоль/л – на пограничный субоптимальный

запас. Дефицит витамина В12 маловероятен при уровне

>50 пмоль/л. Снижение концентрации holo-TC считается

самым ранним наиболее специфичным маркером дефи-

цита витамина В12 [6].

Метилмалоновая кислота (ММК) – высокочувстви-

тельный функциональный индикатор дефицита витами-

на В12. Повышенный ее уровень свидетельствует в пользу

функционального дефицита витамина В12, который мо-

жет проявляться неврологическими и/или гематологиче-

скими нарушениями, возникающими несмотря на нор-

мальный уровень кобаламина в сыворотке крови. Рефе-

ренсный диапазон значений для ММК сыворотки –

50–300 нмоль/л. 

Определение уровня кобаламина в сыворотке крови

является достаточно чувствительным методом в случаях

алиментарного дефицита витамина В12 и нарушения его

энтерального всасывания. Определение ММК может ис-

пользоваться для выявления нарушений транспорта вита-

мина В12 и внутриклеточного синтеза активного аденозил-

кобаламина [5, 6]. Еще одним косвенным функциональ-

ным параметром является гомоцистеин, уровень которого

в сыворотке крови >10 мкмоль/л указывает на возможный

дефицит витамина В12. Однако повышение уровня гомо-

цистеина не является специфическим маркером дефицита

витамина В12, поскольку его может также вызывать дефи-

цит витамина В6 и фолиевой кислоты [7]. 

О Б З О Р Ы

110 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2021;13(4):109–115

possible to establish that a daily dose of 1000 mkg is the most effective, which at the initial stage is as efficient as intramuscular administration.

In some circumstances, maintenance therapy (intramuscularly at a dose of 1 mg/month) was more effective; thus, a differentiated approach

scheme to determining the maintenance oral dose was proposed, depending on the result obtained at the initial stage of therapy. Comparative

studies covering the entire spectrum from the recommended dietary allowance to the dose commonly used for cobalamin injections have shown

that an oral daily dose of 1000 mcg of cyanocobalamin normalizes serum vitamin В12 levels and causes an 80–90% decrease in plasma methyl-

malonic acid concentration from the assumed maximum value. The oral route of administration provides a higher patient treatment adherence.
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Таким образом, общая концентрация в сыворотке

крови сама по себе достоверно не отражает статус вита-

мина В12. Holo-TC II является биологически активной

фракцией витамина В12. Проведение дополнительных ди-

агностических мероприятий, таких как определение кон-

центраций ММК и гомоцистеина, целесообразно, если

уровень витамина В12 и/или holo-TC является погранич-

но низким или не согласуется с клинической картиной.

Дефицит витамина В12 может быть исключен, если уров-

ни ММК и гомоцистеина находятся в пределах нормы

(рис. 1) [4].

Я т р о г е н н ы й  д е ф и ц и т ,  в ы з в а н н ы й  
п р и м е н е н и е м  м е т ф о р м и н а
В последние годы возрастает роль ятрогений как

причин дефицита витамина В12. Ингибиторы протонной

помпы, блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов, бигуа-

ниды являются часто назначаемыми препаратами, в ряде

случаев используемыми длительно. Метформин – один из

наиболее широко применяемых лекарственных препара-

тов у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа. Дефицит

витамина В12 определяется у 14–20% пациентов, получаю-

щих метформин. Рассматривается несколько патофизио-

логических механизмов взаимодействия. Одна из теорий

заключается в том, что метформин изменяет распределе-

ние и метаболизм витамина В12 в тканях, в то время как

другая предполагает депонирование

витамина В12 печенью, что приводит

к уменьшению количества кобалами-

на, циркулирующего в сыворотке [8,

9]. В качестве возможных механиз-

мов также рассматриваются наруше-

ние мелкой моторики кишечника

и повышение интестинальной кон-

центрации глюкозы, что стимулирует

бактериальный рост и мальабсорб-

цию. Большинство исследователей

считают, что метформин конкуриру-

ет с кальцием на клеточной мембране

и вызывает ингибирование кальций-

зависимого всасывания комплекса

витамина В12 и внутреннего фактора

Кастла [10]. В пользу последней ги-

потезы свидетельствует тот факт, что

применение кальция уменьшает вы-

раженность метформин-индуциро-

ванного дефицита витамина В12. Не-

сколько недавних исследований по-

казали, что снижение уровня вита-

мина В12 носит дозозависимый хара-

ктер [11, 12]. Риск развития этого со-

стояния тем выше, чем дольше паци-

ент принимает метформин. Наиболее

вероятно проявление дефицита вита-

мина В12 между 3 мес и 5 годами при-

менения метформина [13], а в одном

из исследований он выявлен уже че-

рез 6 нед применения метформина

[9]. В 2017 г. Американская диабети-

ческая ассоциация (American

Diabetes Association, ADA) сформули-

ровала новую рекомендацию по мониторингу уровня ви-

тамина В12 в качестве стандарта медицинской помощи па-

циентам, принимающим метформин (ADA, 2017/2018)

[14]. Рекомендуется включить определение уровня вита-

мина В12 в перечень необходимых ежегодных обследова-

ний пациентов с сахарным диабетом [15]. Стандартные

п/о или внутримышечные (в/м) дозы цианокобаламина

при умеренном дефиците витамина В12 [15], связанном

с применением метформина, составляют: 1000 мкг еже-

дневно в течение 1 нед, после этого 1000 мкг еженедельно

в течение 4–8 нед, а затем 1000 мкг ежемесячно в течение

всей жизни [13].

Р е ж и м ы  д о з и р о в а н и я
Традиционным способом введения препаратов при

лечении дефицита витамина В12 является парентеральный

(в/м). Наряду с наличием преимуществ, которые реализу-

ются в основном в ситуациях, требующих оказания неот-

ложной помощи, парентеральный способ введения лекар-

ственных препаратов имеет и недостатки: отсутствие воз-

можности самостоятельного введения препарата пациен-

том и наличие постинъекционных инфекционных ослож-

нений, которые продолжают занимать одно из первых

мест в нозологической структуре внутрибольничной забо-

леваемости. Учитывая необходимость длительного, а в ря-

де случаев пожизненного применения препарата, актуаль-
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Рис. 1. Биомаркеры дефицита витамина В12
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ной является разработка режимов дозирования п/о лекар-

ственных форм, сопоставимых по эффективности с па-

рентеральным введением. 

Проведено сравнение эффективности п/о и в/м вве-

дения витамина В12 у пациентов в возрасте старше 65 лет

с дефицитом цианокобаламина в сыворотке крови [16]

(рис. 2). В исследовании приняли участие 283 пациента,

которые были рандомизированы в две группы: п/о приема

(n=140) и в/м введения (n=143). В/м витамин В12 вводили

по следующей схеме: первые 2 нед – по 1 мг ежедневно,

с 3-й по 8-ю неделю – 1 мг в неделю и с 9-й по 52-ю неде-

лю – 1 мг в месяц. При п/о приеме применяли следующий

режим дозирования: с 1-й по 8-ю неделю – 1 мг в день,

с 9-й по 52-ю неделю – 1 мг в неделю. Первичная конечная

точка – нормализация уровня витамина В12 в сыворотке

(достижение концентрации ≥211 пг/мл). Полностью ис-

следование завершили 229 (80,9%) пациентов. Исследова-

ние показало, что введение витамина В12 пациентам с де-

фицитом, как в/м, так и п/о, в большинстве случаев при-

водит к нормализации его уровня. На стартовом этапе

(первые 8 нед) п/о прием не уступает по эффективности

в/м введению. Различия в эффективности между путями

введения были выявлены на 26-й и 52-й неделях лечения.

В этот период в ряде случаев поддерживающая терапия

в дозе 1 мг/мес в/м была более эффективной в отношении

поддержания уровня витамина В12, в то время как п/о при-

ем 1 мг/нед имел вероятность быть на 20% менее эффек-

тивным в наиболее неблагоприятном сценарии. Предло-

жено дифференцированно подходить к величине поддер-

живающей п/о дозы в зависимости от результата, получен-

ного на стартовом этапе терапии. При достижении за пер-

вые 8 нед приема уровня витамина В12 в сыворотке крови

>380 пг/мл можно продолжить прием в дозе 1 мг/нед без

последующих анализов в течение года наблюдения.

При достижении уровня от 281 до 380 пг/мл можно про-

должить п/о прием в дозе 1 мг/нед, но целесообразно про-

вести анализ между 8-й и 26-й неделями, чтобы подтвер-

дить, что уровни сохраняются. Если при лабораторном об-

следовании выявлено снижение уровня, необходимо пе-

рейти на дозу 2 мг/нед. При достижении за первые 8 нед

приема в сыворотке уровня от 211 до 280 пг/мл предлагает-

ся продолжить прием в дозе 2 мг/нед.

В этом исследовании, как и в других аналогичных,

частота нежелательных явлений была очень низкой и со-

поставимой при п/о и в/м введении, серьезных нежела-

тельных явлений обнаружено не было. Пациенты, приняв-

шие участие в исследовании, отдали явное предпочтение

п/о приему, что может быть решающим фактором для оп-

ределения пути введения. Данное исследование является

крупнейшим клиническим исследованием с самым дли-

тельным периодом наблюдения и первым, в котором, по-

мимо уровня витамина В12, оценивались клинические

признаки и симптомы, качество жизни, связанное со здо-

ровьем, приверженность лечению и предпочтения пациен-

тов. Приверженность лечению пациентов, получавших

препарат п/о, во всех контрольных точках превосходила

таковую пациентов, получавших препарат в/м: на 8-й не-

деле – 97,8% против 93,8%; на 52-й неделе – 98,2% против

94,0%. В общей сложности 83,4% пациентов предпочли

п/о путь введения. Предпочтения, выраженные пациента-

ми, относились к их потенциальному выбору независимо

от пути введения, которым они получали препарат в дан-

ном исследовании.

Три клинических исследования, описанные в Кок-

рейновском систематическом обзоре [17], имели про-

должительность от 3 до 4 мес и включали в общей слож-

ности 153 пациента. В одном из исследований у пациен-

тов, получавших витамин В12 п/о, через 3 мес его уровни

нормализовались у 20 человек из 30 (66,7%), по сравне-

нию с 27 из 30 (90%) среди пациентов, получавших пре-

парат в/м. В другом исследовании у пациентов, получав-

ших витамин В12 п/о, через 4 мес уровни витамина В12

нормализовались у всех 18 (100%) пациентов, в сравне-

нии с 10 из 14 пациентов (71,4%), получавших препарат

в/м. В обоих исследованиях различия не были статисти-

чески значимыми [18]. 

Результаты опубликованных ис-

следований [19, 20] продолжительно-

стью 24 мес с участием 26 пациентов,

подвергшихся тотальной резекции же-

лудка, показали, что п/о прием вита-

мина В12 в дозе 1 мг/сут привело

к нормализации и сохранению его

уровня в сыворотке крови в референс-

ных пределах при определении через

6, 12, 18 и 24 мес. В течение первых

12 мес наблюдалось прогрессирующее

повышение уровня витамина В12 в сы-

воротке крови, который после этого

оставался стабильным. 

Проведено параллельное двой-

ное слепое рандомизированное кли-

ническое исследование [21] с целью

определения минимальной п/о дозы

цианокобаламина, необходимой для

нормализации биохимических мар-

керов у пожилых людей с умерен-

ным дефицитом витамина В12 [со-

держание в сыворотке крови от 100
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Рис. 2. Дизайн исследования OB12 [16]

Fig. 2. OB12 Study design
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до 300 пмоль/л (135–406 пг/мл)] и уровнем ММК

≥0,26 мкмоль/л. Оценено влияние ежедневных п/о доз 2,5;

100; 250; 500 и 1000 мкг цианокобаламина, вводимых в те-

чение 16 нед, на снижение концентрации ММК, уровня

общего гомоцистеина в плазме и абсолютное увеличение

концентраций витамина В12 и holo-TC. Используемые дозы

охватывают весь возможный спектр от рекомендуемой дие-

тической нормы до обычно используемой при инъекциях

кобаламина дозы. Целью исследования было определение

п/о дозы цианокобаламина, которая вызывает снижение

концентрации ММК в плазме крови на 80–90% от предпо-

лагаемого максимального снижения. В исследовании при-

няли участие 120 человек в возрасте старше 70 лет. Пациен-

ты с анемией, хирургическими вмешательствами, а также

заболеваниями желудка или тонкого кишечника в исследо-

вание не включались, как и лица, которые сообщили о те-

кущем использовании витаминно-минеральных комплек-

сов, содержащих фолиевую кислоту, кобаламин или пири-

доксина гидрохлорид, либо получающие инъекции кобала-

мина. Одновременное применение препаратов, которые,

как известно, влияют на всасывание витамина В12 (напри-

мер, ингибиторы протонной помпы, антагонисты Н2-ре-

цепторов и метформин), было разрешено, если прием пре-

парата был начат за 3 мес до включения в исследование

и прием планировалось продолжать в течение всего перио-

да исследования. Результаты исследования показали, что

применение цианокобаламина в суточных п/о дозах 2,5;

100; 250; 500 и 1000 мкг ассоциировано со средним сниже-

нием концентрации ММК в плазме крови на 16; 16; 23; 33

и 33% соответственно. Суточные дозы цианокобаламина

от 500 до 1000 мкг вызывали снижение концентрации

ММК в плазме крови на 80–90% от предполагаемого мак-

симального значения. 

Анализ подгруппы участников с более выраженным

дефицитом витамина В12 (уровень ММК >0,32 мкмоль/л

в исходном состоянии, присутствующей у 67 участников)

показал, что более высокая суточная доза – 1000 мкг/сут –

обеспечивает 80% максимального снижения уровня ММК,

а доза 500 мкг/сут позволяет достигнуть 80% максимально-

го повышения уровней holo-TC.

Данные одного из исследований продемонстриро-

вали сравнительную эффективность влияния ежеднев-

ного приема витамина В12 в дозах 25; 100 и 1000 мкг

в течение 6 нед на его концентрацию в сыворотке кро-

ви и уровень ММК в плазме у 23 пожилых людей, у ко-

торых концентрация витамина В12 до лечения была

<221 пмоль/л (299 пг/мл) в сочетании с концентрацией

ММК >0,27 мкмоль/л. Результаты исследования показа-

ли, что ежедневное применение 25 или 100 мкг цианоко-

баламина снижало, но не нормализовало уровень ММК.

Для нормализации уровня витамина В12 в сыворотке

и концентрации ММК требовалась суточная доза циано-

кобаламина1000 мкг [22]. 

Б е з о п а с н о с т ь  п р и м е н е н и я  
т е р а п е в т и ч е с к и х  д о з  в и т а м и н а  В 1 2

Избыточное потребление или лечение дефицита вита-

мина В12 в/м инъекциями, которое проводится в мире более

полувека, считается безопасным, поскольку это соединение

водорастворимо. С одной стороны, известно, что вита-

мин В12 при п/о приеме обладает низкой биодоступностью,

что связано со сложным механизмом его всасывания в же-

лудочно-кишечном тракте, с другой – известно, что избы-

ток водорастворимых витаминов выводится из организма

с мочой [23]. Тем не менее опубликовано несколько сооб-

щений о связи между повышением концентрации витами-

на В12 в сыворотке крови и повышенным риском рака лег-

ких и/или смерти [24–26]. 

При этом необходимо отметить, что причинно-след-

ственная связь между концентрацией витамина В12 в сыво-

ротке крови и последующими заболеваниями или смертью

не была продемонстрирована ни в одном из исследований

[27, 28]. 

Анализ материалов исследования Инициативы по

охране здоровья женщин (Women’s Health Initiative, WHI)

у женщин в постменопаузе не выявил связи между по-

треблением витамина В12 и риском развития рака лег-

ких [25].

В рамках Национального обследования здоровья

и питания (National Health and Nutrition Examination Survey,

NHANES) – долгосрочного эпидемиологического исследо-

вания в США – проведена оценка связи между уровнем ви-

тамина В12 в сыворотке крови и смертностью с помощью

модели пропорционального риска Кокса с поправкой на

ряд соответствующих демографических факторов и факто-

ров образа жизни, а также сопутствующей патологии, кото-

рая влияет на исход заболевания [29]. 

В исследование были включены жители США в воз-

расте старше 18 лет, участвовавшие в непрерывных циклах

обследования NHANES с 1999–2000 по 2013–2014 гг., у ко-

торых концентрация витамина В12 в сыворотке крови оце-

нивалась на исходном уровне. В общей сложности в обсле-

дования были включены 82 091 человек, из них 47 279 при-

няли участие в последующем наблюдении, в котором

оценивалась смертность. Из исследования были исключены

974 женщины, которые сообщили о беременности или

кормлении грудью. Конечная популяция исследования –

24 262 участника (средний возраст – 48±19 лет; 50,1% муж-

чин и 49,9% женщин). Средняя продолжительность наблю-

дения составила 109 мес (диапазон от 1 до 201 мес). В день

переписи населения, 31 декабря 2015 г., 3023 участника

были признаны умершими (12,5%). Продемонстрирова-

но, что концентрации витамина В12 в сыворотке крови

<140 пмоль/л были связаны с небольшим увеличением

смертности от всех причин [относительный риск (ОР) 1,39;

95% доверительный интервал (ДИ) 1,08–1,78; р=0,011]

и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ; ОР 1,64;

95% ДИ 1,08–2,47; р=0,020). Аналогичным образом, кон-

центрации витамина В12 в сыворотке крови >700 пмоль/л

были связаны только с увеличением сердечно-сосудистой

смертности (ОР 1,45; 95% ДИ 1,01–2,06; р=0,042). 

Также в ходе исследования установлено, что участ-

ники с диагнозом артериальной гипертензии, дислипиде-

мии, ССЗ и рака чаще использовали биологически актив-

ные добавки (БАД), содержащие витамин В12. Высокое

потребление витамина В12 в виде добавок не было связано

с каким-либо неблагоприятным влиянием на смертность

и, следовательно, может считаться безопасным. В общей

сложности 7877 участников сообщили о п/о использова-

нии добавок, содержащих витамин В12. У этой когорты об-

следуемых чаще выявлялись следующие заболевания: ар-

териальная гипертензия (35,7% против 28,8%), гиперли-
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пидемия (35,6% против 29,2%), ССЗ (34,1% против 30,8%)

и рак (44,8% против 29,9%), во всех случаях р<0,001. Более

высокое потребление витамина В12 в виде БАД коррели-

ровало с более высокими концентрациями витамина В12

в сыворотке крови. Ни одна из скорректированных моде-

лей расчета пропорциональных рисков Кокса не показала

увеличения смертности в связи с приемом БАД, содержа-

щих витамин В12. 

Исследование, проведенное в Финляндии, показало

связь между самым низким тертилем концентрации вита-

мина В12 в сыворотке крови и риском смерти из-за сосуди-

стых событий или деменции. Опубликованные данные

подтверждают, что дефицит витамина В12 предрасполагает

к повышению заболеваемости и риску смерти от ССЗ или

диабета у взрослых [30]. Исследователями выдвигается ги-

потеза о том, что при низком уровне витамина В12 в сыво-

ротке крови происходит ускоренное укорочение теломер,

что может быть вызвано повышением концентрации гомо-

цистеина и является прогностически неблагоприятным

фактором [31]. С момента введения обязательного обога-

щения пищевых продуктов фолиевой кислотой в США

в 1998 г. дефицит витамина В12 стал ведущей модифициру-

емой причиной повышенного уровня гомоцистеина в по-

пуляции. 

З а к л ю ч е н и е
Наличие у цианокобаламина способности абсорби-

роваться путем пассивной диффузии независимо от вну-

треннего фактора и других основных причин дефицита

открывает перспективу использования терапевтических

доз п/о. Сравнительные клинические исследования при-

менения цианокобаламина показали не меньшую эффек-

тивность п/о пути введения по сравнению с парентераль-

ным. Учитывая необходимость длительного, а в ряде слу-

чаев – пожизненного применения цианокобаламина, ак-

туальна разработка режимов дозирования п/о лекарствен-

ных форм, сопоставимых по эффективности с паренте-

ральным введением. Применение биомаркеров функцио-

нального дефицита витамина В12: определение его уровня,

а также уровней holo-TC, ММК, гомоцистеина позволили

установить, что наиболее эффективна суточная доза 1000 мкг,

которая на стартовом этапе не уступает по эффективности

в/м введению. В результате проведения крупного клиниче-

ского исследования с контролем биохимических марке-

ров, оценкой динамики клинических симптомов, качества

жизни, связанного со здоровьем, приверженности лече-

нию и предпочтений пациентов, предложена схема диф-

ференцированного подхода к величине поддерживающей

п/о дозы 1000–2000 мкг/сут в зависимости от результата,

полученного на стартовом этапе терапии. В сравнительных

исследованиях, охватывающих весь возможный спектр от

рекомендуемой диетической нормы до обычно используе-

мой при инъекциях кобаламина дозы, показано, что суточ-

ная п/о доза 1000 мкг является оптимальной для нормали-

зации уровня витамина В12 в сыворотке крови и вызывает

снижение концентрации ММК в плазме крови на 80–90%

от предполагаемого максимального значения. При необхо-

димости проведения длительной курсовой терапии п/о

путь введения является предпочтительным и способствует

повышению комплаентности пациентов. 
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