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Дефицит витамина В12 и болезнь Паркинсона
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Болезнь Паркинсона (БП) является прогрессирующим нейродегенеративным заболеванием с различными клиническими проявления-

ми, происхождение которых не всегда можно объяснить лишь дефицитом дофамина. 

Длительное лечение препаратами леводопы (особенно ее интрадуоденальное введение), как и клинические проявления полиневропа-

тии, когнитивного дефицита, постуральные нарушения с застываниями, нарушение поведения в быструю фазу сна, чаще ассоции-

рованы с дефицитом витамина В12. Обсуждаются несколько причин такой ассоциации и механизмы их развития.

Раннее выявление дефицита кобаламина при БП, особенно у пациентов из групп высокого риска, позволяет своевременно купиро-

вать это патологическое состояние и предотвратить необратимые для организма изменения. Приведены современные данные

о применении высокодозного (1000 мкг) перорального витамина В12, существенными преимуществами которого, по сравнению с па-

рентеральной формой, являются удобство использования и возможность избежать нежелательных постинъекционных реакций

наряду с сопоставимой клинической эффективностью.
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Parkinson’s disease (PD) is a progressive neurodegenerative disease with various clinical manifestations, its origin not always can be explained

only by dopamine deficiency.

Long-term treatment with levodopa (especially its intraduodenal administration), as well as clinical manifestations of polyneuropathy, cogni-

tive deficits, postural disorders with freezing of gate, REM sleep behavioral disorders, are more often associated with vitamin B12 deficiency.

Several reasons for this association and mechanisms of their development are discussed.

Early detection of cobalamin deficiency in PD, especially in patients from high-risk groups, makes it possible to stop this pathological condition

timely and prevent irreversible changes. Modern data on the use of high-dose (1000 μg) oral vitamin B12 are presented, it has comparable clin-

ical efficacy and significant advantages, compared with the parenteral form, in terms of the ease of use and the ability to avoid undesirable post-

injection reactions.
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Болезнь Паркинсона (БП) – прогрессирующее ней-

родегенеративное заболевание с распространенностью

0,5–2%, обусловленное гибелью дофаминергических ней-

ронов черной субстанции. Классические клинические

проявления БП включают гипокинезию, ригидность, тре-

мор покоя и постуральные нарушения, которые возника-

ют позднее. БП сопровождают и другие моторные и немо-

торные симптомы, происхождение которых не всегда



можно объяснить лишь дефицитом дофамина. В данном

обзоре обсуждаются роль витамина В12 в патогенетиче-

ских процессах нейродегенерации при БП, клинические

проявления заболевания, вероятно, ассоциированные

с дефицитом кобаламина, и возможные пути решения

этой проблемы.

О с о б е н н о с т и  в и т а м и н а  В 1 2

Витамины B12 представляют собой группу незамени-

мых водорастворимых витаминов, также известных как

кобаламины. Модификация боковой группы дает пять ти-

пов витамина В12: метилкобаламин (преобладающая фи-

зиологическая форма), аденозилкобаламин (цитозольная

форма), гидроксокобаламин (лечение отравления циани-

дами), цианокобаламин (наиболее стабильная форма)

и аквокобаламин [1]. Витамин B12 является кофактором

двух важных ферментов – метионинсинтазы и L-метил-

малонил-КоА-мутазы. Первая реакция опосредует про-

цесс превращения метилмалоновой кислоты (ММК)

в сукцинил-КоА в митохондриях, что необходимо для ка-

таболизма аминокислот с разветвленной цепью. Вторая

реакция способствует превращению гомоцистеина в ме-

тионин в цитозоле, что важно для синтеза белка. Дефицит

витамина B12 может привести к повышению уровней го-

моцистеина и ММК [2].

Витамин B12 высвобождается из пищи в желудке

с помощью соляной кислоты, что позволяет ему связаться

с R-белком слюны (гаптокоррином). Этот комплекс пере-

мещается в двенадцатиперстную кишку, где гаптокоррин

переваривается ферментами поджелудочной железы, а ви-

тамин В12 связывается с внутренним фактором IF (от англ.

intrinsic factor) или фактором Касла, секретируемым пари-

етальными клетками желудка. Комплекс «витамин B12 –

IF» поступает в подвздошную кишку, где участвует в опо-

средованной рецепторами абсорбции и поступает в крово-

ток в связанном с белками виде: либо с транскобаламином II,

образуя холотранскобаламин (6–20%) – Holo-TC (англ.

holotranscobalamin), либо с гаптокоррином, образуя холо-

гаптокоррин (80–94%) – биоактивная форма [3]. Holo-TC

содержит биологически доступный, активный витамин

В12, обеспечивающий доступ кобаламина к клеткам-потре-

бителям, а второй комплекс является метаболически неак-

тивным, поглощается и непродолжительное время хранит-

ся в печени, постоянно выводится с желчью и реабсорби-

руется.

П о с л е д с т в и я  н е д о с т а т о ч н о с т и  и д е ф и ц и т а
в и т а м и н а  В 1 2

Клинические проявления недостаточности и дефи-

цита витамина В12 неспецифичны, наиболее ранними

и частыми среди них являются неврологические рас-

стройства, существенно опережающие гематологические

или иные изменения. Наблюдается широкий спектр нару-

шений в периферической (онемение, парестезии, нару-

шение глубокой чувствительности, неустойчивость и по-

шатывание при ходьбе, синдром беспокойных ног, нару-

шение обоняния и др.) и центральной нервной системе

(снижение концентрации внимания, памяти, забывчи-

вость и другие когнитивные нарушения; астенические,

депрессивные и другие аффективные расстройства; нару-

шение сна) [4].

Существует тесная взаимосвязь метаболизма витами-

на В12 и фолиевой кислоты, и нередко недостаточность или

дефицит кобаламина вызывает функциональный дефицит

фолиевой кислоты. Фермент метионинсинтаза (витамин

В12 – кофактор) играет роль в метаболизме фолиевой кисло-

ты, участвуя в процессе превращения метил-тетрагидрофо-

лата в тетрагидрофолат. Это явление называется «метиловой

ловушкой», поскольку перенос метильной группы в это по-

ложение необратим, а форма 5-метил-тетрагидрофолат не

может удерживаться внутри клетки, что приводит к повы-

шенному содержанию в сыворотке крови практически не-

активной фолиевой кислоты, тогда как в клетках и тканях

организма отмечается ее низкий уровень [5, 6], который мо-

жет быть восстановлен на фоне приема витамина B12. Имен-

но поэтому измерение концентрации фолиевой кислоты

при дефиците кобаламина не является информативным

и она должна оцениваться только после нормализации

уровня витамина B12. Последствием выявления дефицита

фолиевой кислоты без оценки уровня кобаламина является

добавление фолиевой кислоты, которое может маскировать

дефицит витамина B12. В этом случае анемия пройдет, а нев-

рологические нарушения могут продолжать прогрессиро-

вать [7].

Выраженный дефицит витамина B12 вызывает симпто-

мы, сходные с таковыми при дефиците фолиевой кислоты,

в частности утомляемость, выпадение волос, потерю массы

тела, глоссит и диарею [8, 9], а также гематологические про-

явления – бледность кожи, гиперпигментацию суставов

и одышку. Считается, что возникающая макроцитарная ме-

галобластная анемия связана со снижением синтеза дезок-

сирибонуклеиновой кислоты (ДНК), вызванным наруше-

нием метаболизма фолиевой кислоты (через «метиловую

ловушку»). Следует отметить, что недостаточность и дефи-

цит витамина B12 приводят к демиелинизации перифериче-

ской и центральной нервной системы (ЦНС) с возникнове-

нием парестезий, периферической невропатии, нарушени-

ем походки, снижением когнитивных функций и депресси-

ей, при этом уровень кобаламина может оставаться в преде-

лах референсных значений [10, 11].

Л а б о р а т о р н ы е  и с с л е д о в а н и я  
и и н т е р п р е т а ц и я  
Цианокобаламин имеет очень широкий диапазон ре-

ференсных значений (200–1000 нг/л), отличающихся в раз-

ных лабораториях, причем большая часть этого показателя

(до 80%) – это неактивная форма кобаламина. И, несмотря

на высокую частоту и потенциальную тяжесть В12-дефицит-

ных состояний, четко сформулированного золотого стан-

дарта диагностики до сих пор нет [12].

У больных с явными клиническими проявлениями не-

достаточности витамина В12 общий уровень кобаламина

в сыворотке крови может оставаться в нормальных преде-

лах, что связано с определением в процессе диагностики об-

щего кобаламина, т. е. как «неактивной» формы – хологап-

токоррина, так и «активной» – холотранскобаламина (толь-

ко 6–20% общего витамина В12) [3], что не позволяет рас-

сматривать данный показатель как чувствительный и высо-

коспецифичный, а также как основной ориентир при по-

становке диагноза [12]. Лабораторные методы исследова-

ния, которые измеряют биоактивный B12 (Holo-TC или хо-

лотранскобаламин) и уровень ММК, не являются широко-
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доступными в большинстве стран, хотя могут повысить точ-

ность диагностики [13, 14]. Косвенная оценка возможного

дефицита витамина B12, помимо исследования уровня

MMК, включает определение концентрации гомоцистеина

[15], которая может быть также повышена и при дефиците

других витаминов. MMК является более специфичным, од-

нако малодоступным в реальной практике показателем, по-

скольку на него не влияет дефицит фолиевой кислоты и ви-

тамина B6. Сниженный показатель общего витамина B12

в сыворотке крови может быть также обусловлен низким

уровнем хологаптокоррина (неактивной формы), что на-

блюдается при состояниях с низкой общей массой грануло-

цитов [3]. Кроме того, в популяции существует большая

межиндивидуальная вариабельность уровня витамина В12

и его «нормального» диапазона, а также фолиевой кислоты

[14–16]. 

В резолюции междисциплинарного совета экспертов

«Недостаточность/дефицит витамина В12 в клинической

практике» было рекомендовано выделить два состояния по

отношению к дефициту кобаламина: 1) клинический дефи-

цит, или недостаточность витамина В12 (Е53.8.1 согласно

МКБ-10), у пациентов с клиническими признаками дефи-

цита кобаламина и 2) лабораторно подтвержденный дефицит

витамина В12 [12].

Б П  и в и т а м и н  В 1 2

Различные клинические проявления БП не всегда

можно объяснить лишь дефицитом дофамина [17].

В одном из метаанализов, включившем проводившие-

ся в Китае исследования, показано, что у пациентов с БП

в сыворотке крови отмечается повышение содержания го-

моцистеина и снижение уровней витамина В12 и фолатов

[18]. Однако в этом метаанализе не учитывался прием пре-

паратов леводопы, который у пациентов с БП ассоциирует-

ся с повышением уровня гомоцистеина и снижением уров-

ня витамина В12 [19]. В другом метаанализе отмечено, что

уровень гомоцистеина повышен у пациентов с БП, прини-

мающих препараты леводопы, но существенно не изменен

у пациентов с БП, которые не принимают препараты лево-

допы [20].

Повышение уровня гомоцистеина может способство-

вать прогрессированию БП [21]. В этом аспекте важно отме-

тить, что использование витамина В12 способно нивелиро-

вать высокий уровень гомоцистеина у пациентов с БП, при-

нимающих препараты леводопы [22].

В одном из последних метаанализов, включившем

35 контролируемых исследований, показано, что у пациен-

тов с БП, принимающих препараты леводопы, в сыворотке

крови наблюдаются снижение уровней витамина В12 и фо-

лиевой кислоты и повышение содержания гомоцистеина

в сравнении со здоровыми людьми [23]. Прием ингибито-

ров катехол-О-аминотрансферазы (КОМТ) ассоциируется

у пациентов с БП со снижением уровня витамина В12 и го-

моцистеина, но повышением концентрации фолиевой кис-

лоты [23].

М е х а н и з м ы  р а з в и т и я  д е ф и ц и т а  в и т а м и н а  В 1 2

п р и  Б П
Helicobacter pylori и дефицит витамина В12

E. Lahner и соавт. в систематическом обзоре [24],

включавшем 2454 пациента, продемонстрировали взаимо-

связь между низкими уровнями витамина B12 и инфекцией,

вызванной Helicobacter pylori (H. pylori). Также у людей, ин-

фицированных этим возбудителем, помимо низкого уровня

кобаламина наблюдался повышенный показатель сыворо-

точного гомоцистеина [25]. Подтверждением взаимосвязи

между инфекцией, вызванной H. pylori, и дефицитом вита-

мина В12 служит нормализация уровней кобаламина и гомо-

цистеина после успешной терапии инфекционного заболе-

вания (эрадикации H. pylori) [26, 27]. Снижение всасывания

кобаламина при инфекции H. pylori может быть связано

с дефицитом внутреннего фактора, продуцируемого парие-

тальными клетками желудка, которые повреждаются при

развитии ассоциированного с H. pylori гастрита [28]. Кроме

того, эта инфекция может быть связана с аутоиммунным

атрофическим гастритом с наличием антител к внутреннему

фактору Касла [25]. 

В метаанализе исследований с участием более 30 тыс.

пациентов продемонстрирована убедительная связь БП

с инфекцией, вызванной H. pylori [29]. У пациентов с БП на-

блюдается более высокая распространенность данной ин-

фекции, как было продемонстрировано в метаанализе, про-

веденном E. Dardiotis и соавт. [29]. Предполагается, что дан-

ный возбудитель снижает биодоступность леводопы из-за

повреждения слизистой оболочки двенадцатиперстной

кишки, где происходит ее непосредственное всасывание

[29]. При этом как неинфицированные пациенты с БП, так

и пациенты с БП после эрадикации возбудителя H. pylori по-

казали более низкие баллы по Унифицированной рейтинго-

вой шкале оценки болезни Паркинсона (United Parkinson’s

Disease Rating Scale, UPDRS), что позволяет предположить

негативное влияние данной инфекции на течение и тяжесть

заболевания [30, 31]. 

Рассматриваются разные патологические процессы,

реализующие эту связь. Например, индуцированная возбу-

дителем H. pylori продукция провоспалительных цитокинов

может вызывать нарушение гематоэнцефалического барье-

ра и гибель дофаминергических нейронов, тем самым спо-

собствуя развитию БП [32]. Или другие гипотезы – о том,

что молекулярная мимикрия H. pylori может вызывать выра-

ботку аутоантител против дофаминергических нейронов,

или что этот возбудитель способствует образованию вред-

ных химических веществ в желудке, которые через аффе-

рентную систему аксонов блуждающего нерва могут нега-

тивно воздействовать на нейроны, расположенные в желуд-

ке и в стволе мозга [28].

Леводопа и дефицит витамина В12

Установлено, что пероральная терапия леводопой

является фактором риска развития полиневропатии при

БП и связана со снижением уровней витаминов В12, В6

и фолиевой кислоты и с повышением уровней ММК и го-

моцистеина [33–35]. У пациентов без БП невропатия, вы-

званная дефицитом витамина B6, является преимущест-

венно сенсорной и характеризуется поражением тонких

волокон с формированием болевого синдрома. Пораже-

ние периферических нервов, связанное с дефицитом ви-

тамина B12, отличается вовлечением крупных миелинизи-

рованных волокон, а иногда и дорсальных столбов спин-

ного мозга, а также возникновением двигательных нару-

шений [36]. Представленные клинические особенности

поражения периферических нервов в зависимости от име-



ющегося дефицита не изучались у пациентов с БП, для ко-

торых характерна аксональная сенсомоторная полиневро-

патия. Следует отметить, что связанные с дефицитом ви-

тамина B6 эпилепсия и энцефалопатия не наблюдаются

у пациентов с БП [37, 38]. Возможной причиной форми-

рования субклинической аксональной невропатии при

длительном течении БП является текущий нейродегене-

ративный процесс [39]. Другим, вероятно, упущенным из

виду, сценарием является ухудшение дизавтономии из-за

вовлечения висцеральных нервов, связанного с заболева-

нием [2].

Предполагаются два основных механизма возникно-

вения лекарственно-индуцированной полиневропатии

вследствие приема препаратов леводопы. Леводопа повы-

шает потребность в витаминах группы В, поскольку при

ее приеме истощаются запасы метильных групп в гомоци-

стеин-метиониновом цикле, что приводит к снижению

и без того небольших запасов основных витаминов, необ-

ходимых для адекватного протекания биохимических

процессов цикла [33, 40]. Вторым процессом является не-

обратимая связь карбидопы с витамином B6 и B6-зависи-

мыми ферментами, навсегда дезактивирующая их. Вита-

мин B6 является кофактором реакции декарбоксилирова-

ния леводопы до дофамина, что в свою очередь приводит

к истощению запасов пиридоксина [2, 20]. Особенно вы-

раженный дефицит витаминов у пациентов с БП может

наблюдаться при лечении леводопа/карбидопа интести-

нальным гелем (ЛКИГ) по сравнению с пероральным

приемом леводопы [2, 41]. Это обусловлено, с одной сто-

роны, мальабсорбцией витаминов из пищи, поскольку

гель метилцеллюлозы в ЛКИГ нарушает их абсорбцию

в тощей кишке [40, 42]; с другой стороны, непрерывное

поступление ЛКИГ в кишечник увеличивает биодоступ-

ность леводопы, способствуя повышенной потребности

в витаминах группы В. Снижение уровней этих биологи-

чески необходимых организму веществ может привести

к повреждению нейронов за счет повышения содержания

гомоцистеина в плазме, снижения доступности сукцинил-

КоА и изменения метилирования витаминозависимой

РНК, что негативно влияет на продукцию аксональных

белков [43]. Важно отметить, что почти у всех пациентов

с полиневропатией, связанной с БП, наблюдается повы-

шенный уровень ММК [44]. 

В литературе обсуждается модифицирующая роль со-

четанного применения препаратов леводопы и ингибито-

ров КОМТ при БП. Ингибитор КОМТ влияет на вызван-

ное леводопой нарушение регуляции фолатно-метионино-

вого цикла. Так, группа пациентов, получавших ингибитор

КОМТ, показала значительно более низкие уровни гомо-

цистеина по сравнению с группой, получавшей только ле-

водопу [45]. Вероятно, КОМТ подавлял перепроизводство

S-аденозилгомоцистеина после приема леводопы. Пред-

полагают, что ингибиторы КОМТ могут не только участво-

вать в безопасной доставке леводопы, но и снижать гипер-

гомоцистеинемию, вызванную «вмешательством» леводо-

пы [23].

Ацетилхолин, гомоцистеин, цикл трансметилирования
и витамин B12

Существует несколько возможных механизмов, с по-

мощью которых низкий уровень кобаламина может приво-

дить к уменьшению доступности холина как субстрата для

холинергической передачи. Обсуждается возможная связь

между немоторными симптомами при БП и нарушением

метаболизма витамина В12 и ацетилхолина [20]. Холин-аце-

тилтрансфераза является ферментом, ответственным за

синтез ацетилхолина (высокоаффинного переносчика хо-

лина) путем переноса ацетильной группы на холин [46].

Взаимосвязь между витамином B12 и метаболизмом ацетил-

холина сложна, что связано с циклом трансметилирования,

который зависит от уровня витамина B12 и косвенно регули-

рует доступность холина для последующих процессов. После

опосредованного витамином B12 перехода гомоцистеина

в метионин последний превращается в S-аденозилметио-

нин (SAM) – основной донор метила в многочисленных ре-

акциях метилирования, некоторые из которых косвенно

влияют на доступность холина. Так, метилирование нико-

тинамида в N-метилникотинамид (через SAM) конкурент-

но ингибирует отток холина из ЦНС. N-метилникотинамид

усиливает отток холина из ЦНС, что в конечном итоге сни-

жает уровень ацетилхолина. 

Другим механизмом, определяющим влияние витами-

на B12 на уровень ацетилхолина, является процесс метили-

рования гомоцистеина до метионина, осуществляемый

главным образом через B12-зависимый фермент метионин-

синтазу. Вторичный путь зависит от холина (в форме бетаи-

на) в реакции, катализируемой бетаин-гомоцистеин-S-ме-

тилтрансферазой [47]. При низком уровне кобаламина при

метилировании гомоцистеина будет предпочтительнее ис-

пользование именно последнего варианта (т. е. бетаин в ка-

честве донора метила), что приводит к уменьшению коли-

чества холина, доступного для дальнейшего синтеза ацетил-

холина. Наконец, SAM также играет непосредственную

роль в синтезе холина de novo посредством метилирования

фосфатидилэтаноламина фосфатидилэтаноламин-N-ме-

тилтрансферазой до фосфатидилхолина и, в конечном сче-

те, холина.

Доказательства взаимосвязи между ацетилхолином

и регулируемым метаболизмом витамина B12 представлены

в различных по дизайну исследованиях. При полном парен-

теральном питании у пациентов с дефицитом кобаламина

(измеряемым по повышенным показателям ММК) были

значительно более низкие уровни холина в сыворотке кро-

ви, сопоставимые с таковыми в цереброспинальной жидко-

сти, нежели у пациентов с нормальным уровнем ММК, не-

смотря на адекватные показатели фолиевой кислоты. Эти

данные позволяют предположить независимые от статуса

фолиевой кислоты взаимосвязи витамина B12 и холина [48].

У собак с нарколепсией внутрижелудочковая инфузия ме-

тилкобаламина и холина вызывала как катаплексию, так

и увеличение представленности фазы сна с быстрыми дви-

жениями глаз, опосредуемой в том числе ацетилхолином

[47]. Крысы, получающие обогащенную холином пищу,

по сравнению с диетой с дефицитом холина и добавлением

витамина B12, демонстрировали дополнительные доказа-

тельства взаимосвязи витамина B12 с метаболизмом холина.

Дефицит витамина B12 приводил к низким уровням холина,

ацетилхолина, N-метилникотинамида в переднем мозге

и снижению когнитивных способностей [49]. Следует отме-

тить, что после добавления SAM у исследуемых наблюда-

лось улучшение когнитивного функционирования. Полу-

ченные данные позволяют предположить важную роль

SАМ, витамина B12 и фолиевой кислоты в поддержании
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адекватного уровня ацетилхолина за счет опосредованного

N-метилникотинамидом конкурентного ингибирования

переносчиков холина и повышения таким образом доступ-

ности свободного холина [49].

Леводопа увеличивает выработку гомоцистеина по-

средством цикла трансметилирования [49], в связи с чем

у пациентов с БП, получающих леводопу, уровень гомо-

цистеина был значительно выше по сравнению с конт-

рольной группой. Это приводит к увеличению продукции

S-аденозилгомоцистеина, который быстро гидролизуется

с образованием гомоцистеина, повышая его уровень. Сни-

жение уровня N-метилникотинамида приводит к усиле-

нию оттока холина из ЦНС. Поскольку леводопа способ-

ствует повышенному образованию S-аденозилгомоцисте-

ина (что приводит к последующему снижению реакций

SAM), терапия леводопой, особенно при более высоких

дозах, теоретически может приводить к дальнейшему отто-

ку холина из ЦНС и потенциально ухудшать холинергиче-

скую дисфункцию, что особенно заметно на более поздних

стадиях БП по мере прогрессирования холинергической

денервации. Вместе с тем этот вопрос требует дальнейше-

го изучения.

Имеются данные о серьезной холинергической дис-

функции уже на ранних стадиях БП, как и его прогрессиру-

ющем дефиците при дальнейшем течении болезни. Ацетил-

холин является первичным нейротрансмиттером во многих

группах нейронов в ЦНС, и существенное снижение его

уровня отмечается у пациентов с БП с фенотипом посту-

ральной нестабильности и нарушения походки, застывани-

ями и когнитивным дефицитом.

О с н о в н ы е  п р и н ц и п ы  т е р а п и и  п а ц и е н т о в
с н е д о с т а т о ч н о с т ь ю  и д е ф и ц и т о м  
в и т а м и н а  В 1 2

Стандартом лечения витамин В12-дефицитных состо-

яний разной степени выраженности является заместитель-

ная терапия витамином В12, и существуют разные формы

введения витамина В12, как и различные схемы его терапев-

тического применения в клинической практике. При этом

в большинстве случаев, за исключением тяжелой В12-дефи-

цитной анемии, существенным преимуществом обладает

пероральный прием высокодозного цианокобаламина

(1000 мкг в сутки) ввиду удобства его использования и воз-

можности избежать нежелательных постинъекционных ре-

акций [4, 12].

Пероральный прием цианокобаламина в высоких до-

зах (1000–2000 мкг в сутки) обеспечивает пассивное или не-

зависимое от внутреннего фактора Касла всасывание 1%

потребляемой дозы, что не только покрывает суточную по-

требность в витамине В12, но и оказывает лечебный эффект

у больных с его дефицитом. Неоднократно показано [4, 50],

что пероральный прием высоких доз витамина В12

(1000–2000 мкг в сутки на протяжении 90–120 дней) не ус-

тупает по эффективности парентеральному применению

препарата как в отношении нормализации биохимических

показателей (уровень кобаламина, гомоцистеина и ММК),

так и в отношении купирования неврологических проявле-

ний и макроцитарной анемии. В Кокрейновских обзорах

[51, 52] были продемонстрированы убедительные данные

сопоставимой клинической эффективности перорального

и внутримышечного применения витамина В12. 

В настоящее время стандартные рекомендации для

пациентов с БП в отношении недостаточности и дефицита

витамина В12 отсутствуют. Прежде всего, больные с этим за-

болеванием и лица, осуществляющие уход за ними, должны

быть проинформированы о риске развития дефицита коба-

ламина, как и о признаках и симптомах, позволяющих запо-

дозрить наличие данного состояния. 

Следует принимать во внимание большое количество

возможных причин для развития дефицита витаминов

(группы риска), таких как инфекция, вызываемая Н. pylori,

и другие заболевания желудочно-кишечного тракта, нару-

шающие усвоение/всасывание и абсорбцию витаминов

группы В (атрофический гастрит, колит и др.); длительное

использование ингибиторов протонной помпы и других

препаратов, вызывающих лекарственно-индуцированный

дефицит кобаламина (метформин, леводопа и др.); опреде-

ленная диета (c ограничением потребления мяса, печени,

рыбы, морепродуктов, молочных продуктов, витаминизи-

рованных хлопьев); бариатрическая хирургия в анамнезе

и пожилой возраст (сочетание нескольких факторов) [12]. 

Диагностика дефицита витамина B12 представляет со-

бой сложный многоступенчатый процесс, учитывающий

наличие факторов риска и клинических проявлений дефи-

цита, возможности лабораторных исследований (которые

имеют ряд существенных ограничений в реализации), опре-

деление и интерпретацию показателей [12]. Наличие таких

симптомов, как утомляемость, сниженная концентрация

внимания, снижение памяти, онемение конечностей, явля-

ется первым признаком недостаточности и дефицита вита-

мина B12, особенно у людей из групп риска. Пациентам с та-

кими жалобами и относящимся к группам риска необходи-

мо на ранних этапах купировать дефицит витамина B12 для

того, чтобы своевременно предотвратить необратимые из-

менения [12].

В настоящее время не разработаны рекомендации по

профилактике дефицита витамина В12 у пациентов с БП.

Вероятно, следует изначально употреблять пищу, богатую

кобаламином, а для пациентов из групп высокого риска

(в частности, с быстрым прогрессированием БП, с невропа-

тией, с интрадуоденальным введением ЛКИГ) пероральное

применение цианокобаламина 1000 мкг/сут ex juvantibus

с точки зрения соотношения польза/риск выглядит целесо-

образным и позволяет предотвратить развитие значимых

нарушений в организме. Учитывая длительный прием пре-

парата, предпочтительна его пероральная форма – B12 Ан-

керманн (B12 Ankermann).

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, БП ассоциирована с дефицитом вита-

мина В12. Длительное лечение препаратами леводопы, осо-

бенно ее интрадуоденальное введение, как и клинические

проявления полиневропатии, когнитивного дефицита,

постуральных нарушений с застываниями, нарушение по-

ведения в быструю фазу сна, чаще ассоциированы с дефи-

цитом витамина В12. Обсуждается несколько механизмов

такой ассоциации, хотя окончательная причинно-следст-

венная связь не установлена. Необходимо разработать

и внедрить в практику врачей четкий алгоритм действий

и рекомендации по ведению пациентов с клиническим де-

фицитом и лабораторно установленным дефицитом вита-

мина В12 при БП.
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