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Связь между дефицитом витамина В12, риском развития
сердечно-сосудистых заболеваний и процессами старения
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Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины
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Нарушение образования и дефицит витамина В12, обладающего широким спектром биологических свойств и участвующего в регуляции мно-
гих важных физиологических функций, лежит в основе развития целого ряда тяжелых заболеваний. Как правило, дефицит витамина В12 ас-
социируется у врача с нарушением процесса кроветворения или поражением центральной нервной системы. Однако недостаточность кобаламина
также сказывается и на состоянии органов сердечно-сосудистой системы. Установлена ее связь с повышенной частотой развития инфаркта
миокарда, инсульта, застойной сердечной недостаточности, увеличенным риском рестеноза после коронарного шунтирования. Кроме того,
имеются данные, которые свидетельствуют об ассоциативных связях между витамином В12 и длиной теломер (маркером старения). В дан-
ном обзоре представлены основные причины, ведущие к дефициту кобаламина у лиц пожилого возраста, а также проводится анализ кли-
нических исследований, которые свидетельствуют о связи между дефицитом витамина В12, риском развития заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы и процессами старения.
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Disorder of formation of vitamin B12, which has a wide range of biological properties and is involved in the regulation of many important physiologi-
cal functions, is the basis of a number of serious diseases. Usually internists consider that vitamin В12 deficiency is associated with disturbances of hematopoiesis
or central nervous system. However cobalamin deficiency also affects the state of the cardiovascular system. Its connections to the increased incidence
of myocardial infarction, stroke, and congestive heart failure were found, as well as the elevated risk of restenosis after coronary artery bypass surgery.
Besides, there are data that demonstrate an association between vitamin В12 and telomere length (a marker of aging). This review presents the main
reasons of cobalamin deficiency in the elderly, as well as an analysis of clinical studies that show the link between vitamin В12 deficiency and the risk
of cardio-vascular diseases and aging process. 
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Введение 
В 1956 г. Crowfoot-Hodgkin D. методом рентген-

структурного анализа удалось расшифровать структу-
ру витамина В12 [1]. Это позволило наладить его про-
мышленное производство и значительно обогатить
теоретические и практические данные по лечению па-
циентов с пернициозной анемией – заболеванием, дол-
гое время считавшимся неизлечимым. В результате даль-
нейшего изучения свойств и механизмов действия ви-
тамина В12 многими учеными отмечена связь между не-
достатком кобаламина и риском развития возраст-
ассоциируемых заболеваний.

Структура витамина В12

Цианокобаламин принадлежит к классу корри-
ноидов и представляет собой органический экватори-
альный лиганд, состоящий из четырех восстановленных
пиррольных колец с атомом кобальта в центре – кор-
рином [1]. Следует отметить, что витамин В12 являет-
ся первым природным органическим соединением, в
составе которого обнаружен кобальт (его содержание
в витамине В12 составляет 4,5%) – до открытия этого
витамина корриновая структура в органической химии
не была известна. Молекула витамина В12 (молеку-
лярный вес=1355,4) состоит из двух почти пленарных
циклических структур и линейного участка [2]. Атом ко-
бальта связан с макроциклом и имеет шесть коорди-
национных связей, четыре из которых присоединяют пи-
рольные кольца, пятая – азотистое основание 5,6-ди-
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метилбензимдазол (5,6-ДМБ), а шестая связана с
верхним лигандом. 5,6-ДМБ является уникальной
структурой, которая в природе встречается только в со-
ставе кобаламинов. Чаще всего, место лиганда занимают
дезоксиаденозильная группа, метильная группа или ок-
согруппа. В коммерческом варианте витамина В12

(цианокобаламин) место верхнего лиганда занимает 
CN-группа (рис. 1). 

Всасывание и распределение 
витамина В12

Ни животные, ни растения не способны синтезиро-
вать витамин В12, т.к. это единственный витамин, про-
дуцируемый микроорганизмами (бактериями, акти-
номицетами и сине-зелеными водорослями). Источ-
ником витамина В12 для человека служит пища жи-
вотного происхождения (печень, мясо, яйца, молоко и
молочные продукты). 

В составе пищи витамин В12 связан с белком, и для
того, чтобы быть усвоенным, в желудке под действием
соляной кислоты и пепсина происходит его освобож-
дение. Свободный витамин В12 сразу связывается с дру-
гими R-связывающими протеинами слюны и желудоч-
ного сока (R-протеинами) – гаптокоррином, кобала-
филином. Это взаимодействие обеспечивает защиту ви-
тамина В12 от кислой среды желудка и деградации. За-
тем комплекс следует в двенадцатиперстную кишку, где
R-протеины расщепляются протеазами, после чего ви-
тамин В12 образует комплекс с внутренним фактором Ка-
стла (ВФК). ВФК – это белок, секретируемый парие-
тальными клетками желудка (в ответ на гастрин, гиста-
мин, пентагастрин и наличие пищи в желудке). Витамин
В12 в комплексе с ВФК достигает подвздошного отдела
тонкой кишки, где расположена группа специфических
рецепторов к этому комплексу: кубулин, амнионлес, ме-
галин и рецептор-ассоциированный протеин. В на-
стоящее время наиболее изученными являются меха-
низмы транспорта витамина В12 посредством кубулина
– эти рецепторы располагаются во впадинах микро-
ворсинок слизистой оболочки подвздошной кишки.
После взаимодействия с кубулином свободный коба-
ламин связывается с белком-переносчиком транско-
баламином II (ТК II), в результате образуется комплекс
холотранскобаламин, который поступает в воротный кро-
воток печени. Для того чтобы витамин В12 мог метабо-
лизироваться внутри клеток, комплекс ТК II/В12 должен
связаться с клеточными рецепторами. Путем эндоцитоза
свободный В12 попадает в цитоплазму клеток, в то
время, как ТК II разрушается в лизосоме. После этого ви-
тамин В12 преобразуется в необходимый кофермент.

Описанный выше механизм транспорта витамина В12

представляет собой достаточно сложный процесс,
сбой каждого из этапов которого влечет за собой на-
рушение всасывания витамина В12 и, как следствие, раз-

витие В12-дефицитных состояний. Особенно остро эта
проблема стоит у лиц пожилого возраста. 

Причины В12-дефицитного состояния 
у лиц пожилого возраста

В настоящее время существует множество причин,
которые приводят к дефициту витамина В12. В контексте
данного обзора остановимся на основных, наиболее рас-
пространенных среди пациентов пожилого возраста. 

Среднее потребление витамина В12 жителями пла-
неты составляет от 4,0 до 17 мкг/cут. В России этот по-
казатель составляет около 3 мкг/cут [3]. Установленный
уровень потребности в витамине В12 в разных странах
варьирует от 1,4 до 3,0 мкг/сут, при этом верхний уро-
вень потребления не установлен. В России рекомен-
дованная норма потребления витамина В12 у взрослого
населения – 3,0 мкг/cут [3]. У лиц старше 60 лет нор-
ма потребления витамина В12 также 3,0 мкг/cут. 

В экономически развитых странах недостаточное по-
ступление с пищей витамина В12 – не самая частая при-
чина его дефицита в организме человека. В Велико-
британии среди лиц старше 65 лет уровень потребле-
ния витамина В12 с пищей оказался более чем в три раза
выше рекомендуемых норм потребления, установлен-
ных в этой стране [4]. 

Особого внимания заслуживают лица, которые
придерживаются вегетарианской диеты или являются
сторонниками веганизма (наиболее строгой формы ве-

Figure 1. Structure of vitamin B12 and coenzyme forms: 

1) deoxyadenosylcobalamin, 2) methylcobalamin,

3) oxycobalamin 4) cyanocobalamin [adapted 

from 2]

Рисунок 1. Структура витамина В12 и его коферментные

формы: 1) дезоксиаденозилкобаламин, 2) ме-

тилкобаламин, 3) оксикобаламин, 4) цианоко-

баламин [адаптировано по 2]



102 Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2017;13(1) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2017;13(1)

Vitamin В12 Deficiency and the Cardiovascular Risk
Дефицит витамина В12 и риск сердечно-сосудистых заболеваний

гетарианства, максимально исключающей использо-
вание продуктов, полученных путем эксплуатации и
убийства животных). Исключение из рациона про-
дуктов животного происхождения неизбежно приво-
дит к дефициту витамина В12 и к развитию ассоции-
рованных заболеваний. Вместе с тем остается актуаль-
ной другая, не менее важная проблема недостаточно-
го поступления витамина В12 с пищей: невегетарианцы
в развивающихся странах, потребляющие продукты жи-
вотного происхождения нерегулярно и в недостаточном
количестве из-за дороговизны, также относятся к груп-
пе риска развития дефицита витамина В12.

Пернициозная (злокачественная) анемия служит
классической формой дефицита витамина В12. Несмотря
на небольшую распространенность среди лиц старше
60 лет (1-2%), заболевание представляет большую про-
блему как для пациента, так и для врача [5]. Перни-
циозная анемия (синонимы: В12-дефицитная анемия,
мегалобластная анемия, болезнь Аддисона-Бирмера,
злокачественное малокровие) – аутоиммунное забо-
левание, при котором образуются антитела к парие-
тальным клеткам желудка или ВФК. Существуют также
В12-дефицитные анемии алиментарного генеза. В ре-
зультате повреждения париетальных клеток нарушается
синтез R-протеинов, необходимых для транспорта ви-
тамина В12. В то же время из-за отсутствия ВФК не про-
исходит связывания и дальнейшего всасывания как ви-
тамина В12, который поступает с пищей, так и витами-
на В12, который рециркулирует с желчью.

Нарушение всасывания служит причиной развития
дефицита витамина В12 у 87% пациентов пожилого воз-
раста, причем у 53-60% из них – вследствие синдро-
ма мальабсорбции пищевого кобаламина [6]. Атро-
фический гастрит является возраст-зависимым забо-
леванием и встречается у 30% людей старше 60 лет [7].
При атрофическом гастрите происходит атрофия сли-
зистой оболочки желудка, что в свою очередь служит
причиной снижения секреции соляной кислоты (ги-
похлоргидрии), и, следовательно, уменьшения по-
глощения витамина В12, поскольку именно соляная кис-
лота способствует освобождению витамина В12 от бел-
ков пищи [5]. Кроме того, гипохлоргидрия может спо-
собствовать избыточному бактериальному росту в же-
лудке и тонкой кишке. В этой ситуации бактерии по-
глощают некоторое количество витамина В12, тем самым
уменьшая количество кобаламина, доступного для
всасывания [8]. В частности, обнаружена связь между
Helicobacter рylori, развитием атрофического гастрита
и низким уровнем витамина В12 [9]. 

Причиной неадекватного высвобождения витами-
на В12 из пищи может служить прием лекарственных
препаратов. Ингибиторы протонной помпы (ИПП) ча-
сто применяются при лечении таких заболеваний, как
синдром Золлингера-Эллисона, желудочно-пищевод-

ный рефлюкс, пищевод Баретта, при гиперсекреторных
расстройствах и в ситуациях, когда пациенты вынуждены
длительно принимать нестероидные противовоспа-
лительные препараты. Механизм действия ИПП осно-
ван на том, что препараты этой группы блокируют
протонную помпу (H+/K+-АТФазу), что приводит к
снижению секреции желудочного сока. В итоге разви-
вается гипохлоргидрия – состояние, клиническая кар-
тина которого идентична таковой при атрофическом га-
стрите. Таким образом, возникла обеспокоенность,
что длительная терапия кислотосупрессорами может в
конечном счете привести к нарушению всасывания
витамина В12. Результаты одного сравнительного рет-
роспективного исследования позволяют сделать вывод
о том, что антисекреторная терапия в течение двух и бо-
лее лет достоверно дозозависимо ассоциируется с по-
вышением риска В12-дефицитного состояния [10].
Удалось установить, что у пациентов, принимавших ИПП
в течение ≥2 лет, риск развития дефицита витамина В12

был выше на 65%, чем в группе контроля. Из 25956
больных с диагнозом недостаточности витамина В12

12% в течение ≥2 лет принимали ИПП, в контрольной
группе частота их использования составляла 7,2%.
Аналогичная связь была установлена в отношении 
Н2-блокаторов: продолжительно использовали 
Н2-блокаторы 4,2% больных с дефицитом витамина В12,
и 3,2% пациентов из группы контроля. В России ИПП
и Н2-блокаторы доступны в свободной продаже без ре-
цепта, и нередко пациенты без рекомендаций врача зло-
употребляют ими для облегчения изжоги и болей в же-
лудке. Тем не менее вопрос о необходимости профи-
лактического назначения витамина В12 пациентам,
принимающим указанные препараты, остается откры-
тым; необходимо проведение дополнительных ис-
следований, т.к. ИПП и Н2-блокаторы являются одни-
ми из наиболее используемых препаратов, особенно
среди лиц пожилого возраста. 

Стоит отметить, что В12-дефицитные состояния до-
статочно часто ассоциируются с длительным приемом
метформина (бигуанида). Показательным служит мно-
гоцентровое рандомизированное плацебо-контроли-
руемое исследование, проведенное в Нидерландах, в
котором приняли участие 390 пациентов с сахарным
диабетом 2 типа [11]. Участники наряду с инсулином
получали 850 мг метформина или плацебо 3 р/д на про-
тяжении 4,3 лет. Было установлено, что в среднем сни-
жение концентрации витамина В12 в группе метформина
по сравнению с плацебо было -19% [95% довери-
тельный интервал (ДИ) – от -24% до -14%; р<0,001],
среднее снижение концентрации фолатов -15% (95%
ДИ -10% до -0,4; р=0,033), среднее повышение кон-
центрации гомоцистеина 5% (95% ДИ -1% до 11%;
р=0,091). После учета индекса массы тела и табако-
курения значимого эффекта метформина на концент-
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рацию фолата выявлено не было. Авторы исследова-
ния предлагают проведение регулярного измерения кон-
центрации витамина В12 при длительной терапии мет-
формином.

Развитие дефицита витамина В12 может стать след-
ствием хронического алкоголизма, сопровождающегося
атрофическим гастритом и ахлоргидрией [12]. Причиной
дефицита витамина В12 может также служить химиче-
ское повреждение слизистой оболочки желудка. В
случае поражения области дна и тела желудка про-
исходит нарушение выработки ВФК и, как следствие,
нарушение транспорта и всасывания кобаламина.

Крайне редко встречаются В12-дефицитные со-
стояния, причиной которых стали хирургические опе-
рации на желудке – вследствие утраты значительного
количества париетальных клеток, находящихся в теле
и дне желудка, наблюдается значительное уменьшение
или полная невозможность образования ВФК, влеку-
щая за собой нарушения в обмене витамина В12 [13].
Кроме того, последующая гипохлоргидрия способ-
ствует бактериальному росту в желудке и тонком ки-
шечнике, что дополнительно препятствует всасыва-
нию кобаламина [8]. 

Экзокринная недостаточность поджелудочной же-
лезы служит причиной нарушения расщепления в две-
надцатиперстной кишке комплекса R-протеин/витамин
В12 [13]. Панкреатические протеазы могут инактиви-
роваться вследствие желудочной гиперсекреции, на-
блюдаемой при синдроме Золлингера-Эллисона (уль-
церогенной аденоме поджелудочной железы, гастри-
номе), который представляет собой опухоль остров-
кового аппарата поджелудочной железы, характери-
зующуюся повышением секреции гастрина, активи-
рующего продуцирование желудком больших количеств
соляной кислоты. По мере прогрессирования заболе-
вания происходит снижение pH кишечного содержи-
мого. В результате нарушаются механизмы взаимо-
действия витамина В12 с кубулиновыми рецепторами.
Ситуация усугубляется необходимостью длительно
принимать ингибиторы Н2-рецепторов и ИПП, что мо-
жет быть еще одной причиной развития дефицита ви-
тамина В12 при этом заболевании. 

В контексте причин внутрикишечного нарушения вса-
сывания витамина В12 следует еще раз упомянуть о кон-
курентном потреблении кобаламина бактериями в
условиях гипохлоргидрии и атрофии кишечника. Кро-
ме бактерий причиной дефицита витамина В12 может
стать инвазия широкого лентеца (дифиллоботриоз)
[14]. 

Витамин В12 и кардиоваскулярные 
заболевания

При обсуждении вопроса о связи уровня витамина
В12 и риска развития сердечно-сосудистых заболева-

ний (ССЗ) необходимо упомянуть о гомоцистеине. Го-
моцистеин представляет собой серосодержащую ами-
нокислоту, которая служит промежуточным продуктом
обмена аминокислот метионина и цистеина. Именно
метионин представляется единственным источником го-
моцистеина в организме человека. Нормальным счи-
тают уровень гомоцистеина от 5 до 15 мкмоль/л в кро-
ви натощак. Гомоцистеин оказывает прямое повреж-
дающее действие на эндотелий с последующим раз-
витием эндотелиальной дисфункции, активированием
системы свертывания крови и агрегацией тромбоцитов,
повышением митотической активности гладкомышеч-
ных клеток сосудов [15]. 

По некоторым данным гипергомоцистеинемия
встречается более чем у 60% больных ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) [16]. Результаты двух крупных мета-
анализов свидетельствуют о том, что снижение уров-
ня гомоцистеина в плазме крови на 3 ммоль/л (или при-
мерно на 25% от общего уровня гомоцистеина у
взрослого человека) сопряжено со снижением риска раз-
вития ИБС на 11-16 %, а инсульта – на 19-25 % [17,18].
В другом исследовании было показано, что риск раз-
вития сердечно-сосудистых катастроф увеличивается на
16% при каждом повышении уровня гомоцистеина на
5 мкмоль/мл [19]. Аналогичная ассоциативная связь
гипергомоцистеинемии была установлена с риском раз-
вития инфаркта миокарда (ИМ) [19], застойной сер-
дечной недостаточностью (ЗСН) [20], с риском ресте-
ноза после коронарного шунтирования [21], выра-
женностью и тяжестью поражения коронарных сосудов
[22,23]. 

Полученные результаты вдохновили ученых на по-
иск механизмов воздействия на новый фактор риска раз-
вития сердечно-сосудистых катастроф. Одним из путей
метаболизма гомоцистеина является перенос суль-
фатной группы (реметилирования) в присутствии ви-
тамина В12 и фолиевой кислоты [24]. Справедливо было
бы предположить, что добавление высоких доз этих ви-
таминов может способствовать снижению риска раз-
вития сердечно-сосудистых катастроф. Однако ре-
зультаты ряда исследований имеют достаточно проти-
воречивые данные о целесообразности добавления ви-
тамина В12 с целью снижения риска развития ССЗ.

В исследовании Norwegian Vitamin Trial 3749 па-
циентов, которые в течение 7 дней до включения в ис-
следование перенесли ИМ, были включены в одну из
групп в зависимости от вида дополнительных на-
значений к стандартной терапии [25]. Пациентам пер-
вой группы было предложено принимать фолиевую кис-
лоту (0,8 мг/сут)+витамин В12 (0,4 мг/сут)+витамин
В6 (40 мг/сут), второй группе – фолиевую кислоту (0,8
мг/сут)+витамин В12 (0,4 мг/сут), третей – витамин В6

(40 мг/сут). Четвертая группа пациентов принимала пла-
цебо. Удалось установить, что в течение 40 мес на-
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блюдения средний уровень гомоцистеина снизился на
27% при приеме фолиевой кислоты и витамина В12, од-
нако это не повлияло на первичные конечные точки ис-
следования. Интересно, что в первой группе риск раз-
вития сердечно-сосудистых событий увеличился в
1,22 раза. 

Аналогичные результаты были получены в иссле-
довании HOPE 2 – у пациентов с атеросклерозом при-
менение фолиевой кислоты и витаминов В12 и В6 не
уменьшало частоту ИМ, инсульта, сердечно-сосудистой
смертности [26]. Однако в исследовании VISP в под-
группе из 2155 пациентов (37% женщин), средний воз-
раст которых составил 66±10,7 лет, терапия витамином
В12 в высоких дозах по сравнению с применением его
в низких дозах достоверно влияла на конечные точки
исследования (ишемический инсульт, ИБС, смерть), сни-
жая их частоту на 21% [27]. 

Целью норвежского исследования стал анализ эф-
фективности добавления витамина В12 на улучшение
коронарного кровотока и функцию сосудов у пациен-
тов с установленной ИБС [28]. 40 пациентов (средний
возраст 57,8 лет) были рандомизированы в группы: 0,8
мг/сут фолиевой кислоты и 0,4 мг/сут витамина В12 или
плацебо и 40 мг/сут витамина В6 или плацебо. Функ-
цию сосудов контролировали путем проведения ко-
ронарной ангиографии и диплерографии в начале ис-
следования, через 9 и 24 мес. Установлено, что у участ-
ников, которые получали фолиевую кислоту/вита-
мин В12 в течение 24 мес, регистрировалось значи-
тельное повышение уровня базального кровотока по
сравнению с пациентами, которые получали плацебо
или витамин В6. 

Группой ученых во главе с профессором З.С. Бар-
каганом выполнено клиническое исследование, в ходе
которого пациентам с ангиографически подтвержден-
ной ИБС и гипергомоцистеинемией было предложено
принимать витаминный комплекс, состоящий из фо-
лиевой кислоты (5 мг), витамина В6 (4 мг) и витами-
на В12 (0,006 мг) [16]. Спустя 2 мес в 89% случаев уро-
вень гомоцистеина в крови снизился в среднем на 28%.
Снижение уровня гомоцистеина сопровождалось улуч-
шением перфузии миокарда у 83% больных.

Таким образом, вопрос о целесообразности до-
бавления витамина В12 с целью снижения риска развития
ССЗ и их осложнений остается открытым и требует даль-
нейшего изучения. В настоящее время не вызывает со-
мнений, что дефицит витамина В12 служит одной из при-
чин формирования гипергомоцистеинемии, которая
способствует возникновению и неблагоприятному кли-
ническому течению ССЗ. Гипергомоцистеинемия под-
дается фармакологической коррекции с помощью ви-
таминов группы В – в частности, витамина В12, что под-
тверждают отдельные (к сожалению, единичные) кли-
нические исследования. 

Витамин В12 и старение
Теломеры представляют собой концевые участки ли-

нейной хромосомной дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты (ДНК), состоящей из многократно повторяю-
щихся гексануклеотидов 5'-TTAGGG–3'(Т – тимин, 
A – аденин, G – гуанин), которые связаны с комплек-
сом ассоциированных белков [29]. Несмотря на то, что
теломеры имеют достаточно сложную структурную ор-
ганизацию, никаких белков они не кодируют. Тем не ме-
нее, теломеры выполняют ряд важных функций, сре-
ди которых – сохранение целостности генома эука-
риотической клетки [30], обеспечение фиксации хро-
мосом к ядерной оболочке [31], обеспечение стаби-
лизации поврежденных и разорванных концов хро-
мосом [32] влияние на экспрессию генов [33], опре-
деление репликационного потенциала клетки [34] и мно-
гие другие. В соматических клетках длина теломер
уменьшается с каждым делением клетки, что в конеч-
ном итоге приводит к клеточному старению или апоп-
тозу. В этой связи длина теломер в настоящее время ис-
пользуется в качестве маркера биологического старе-
ния [35]. Кроме этого, результаты эпидемиологических
исследований свидетельствуют о наличии ассоциа-
тивной связи между короткой длиной теломер и воз-
раст-зависимыми заболеваниями, к числу которых
относят и заболевания сердечно-сосудистой системы.
Так установлена связь между короткими теломерами и
артериальной гипертонией, хронической сердечной не-
достаточностью, атеросклерозом, ИБС и ИМ [36-40].

Окислительный стресс служит общим патофизио-
логическим механизмом, ответственным за развитие
возраст-ассоциированных заболеваний и прогресси-
рование старения [41]. Экспериментальные данные сви-
детельствуют о том, что окислительный стресс и хро-
ническое воспаление способствуют истощению теломер
[42]. Высокое содержание гуанина в теломерах дела-
ет их особенно чувствительными к повреждениям,
вызванным окислительным стрессом, т.к. АФК изби-
рательно взаимодействуют с GGG-участками и спо-
собствуют увеличению скорости укорочения теломер при
митозе. Можно предположить, что витамины, обла-
дающие антиоксидантными свойствами, способны
уменьшить окислительный стресс и хроническое вос-
паление и, следовательно, влиять на длину теломер и
процесс старения в целом [43]. 

Витамин В12 обладает выраженными антиокси-
дантными свойствами – благодаря ему увеличивается
накопление в эритроцитах сульфгидрильных групп, глав-
ным образом, глутатиона, который защищает суль-
фгидрильные группы гемоглобина и мембрану эрит-
роцитов от воздействия активных форм кислорода (тем
самым снижая оксидативный стресс) [43]. Кроме того,
витамин В12 подавляет активность NO-синтазы, что
уменьшает выраженность воспаления [44]. 
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В рамках исследования The Sister Study Qun Xu и со-
авт. провели перекрестный анализ 586 здоровых жен-
щин в возрасте от 35-74 лет, в котором определяли на-
личие связи между приемом витаминов/микроэле-
ментов и длиной теломер [45]. 65% женщин принимали
поливитамины, по крайней мере, один раз в мес;
74% – употребляли поливитамины ежедневно; 21% –
антиоксидантные комбинации; 17% – стресс-табсы или
витамины группы В. Было отмечено, что использование
поливитаминных добавок связано с большей длиной
теломер – у женщин, которые ежедневно принимали
поливитаминные добавки, длина теломер в среднем
была на 5,1% больше (р=0,002), чем у тех, кто не при-
нимал поливитамины. Эта разница (273 пары осно-
ваний) соответствовала ≈9,8 годам возраст-зависимой
потери длины теломер среди исследуемых лиц.

После определения длины теломер у женщин, ко-
торые принимали добавки, содержащие определенный
вид витамина/микроэлемента, связи между длиной те-
ломер и приемом добавок установлено не было. Ис-
ключением стали только витамин В12 и железо: у жен-
щин, которые принимали витамин В12, длина теломер
была на 5,9% больше (n=52; 5505±89 пар оснований;
p=0,03), чем у женщин, которые его не принимали
(n=518; 5505±89 пар оснований); у женщин, которые
принимали железо-содержащие препараты, длина те-
ломер была на 9% меньше (n=41; 5121±183 пар ос-
нований; p=0,007), чем у женщин, которые не прини-
мали эти препараты (n=527; 5583±87 пар оснований).

Таким образом, результаты исследования свиде-
тельствуют о том, что прием препаратов, содержащих

витамин В12, положительно сказывается на длине те-
ломер. 

Необходимо проведение дополнительных иссле-
дований в этой области, т.к. изучение данных меха-
низмов позволит разработать новые алгоритмы диаг-
ностики, лечения и профилактики многих возраст-
ассоциированных заболеваний и процесса старения в
целом.

Заключение
Ввиду глобального старения населения становится

актуальным поиск новых способов ранней профи-
лактики и высокоэффективной диагностики и лечения
возраст-зависимых заболеваний. Нарушение обра-
зования и дефицит витамина В12, обладающего ши-
роким спектром биологических свойств и участвующего
в регуляции многих важных физиологических функ-
ций, лежит в основе развития целого ряда тяжелых за-
болеваний. Результаты клинических исследований
свидетельствуют о том, что дефицит кобаламина ас-
социируется с повышением риска заболеваний орга-
нов сердечно-сосудистой системы. Дальнейшее из-
учение этих связей, возможно, поможет в борьбе с эпи-
демией сердечно-сосудистых заболеваний и старением
в целом. 
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