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Цель обзора. Анализ дефицита витамина В12 как фактора риска тяжелого течения новой коронавирусной инфекции и возможностей 
применения его в качестве средства адъювантной терапии при лечении COVID-19.
Основные положения. Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) представляет наибольшую опасность для пожилых больных и лиц, 
страдающих сахарным диабетом 2 типа. Этим категориям пациентов чаще требуются длительная госпитализация и интенсивная терапия, 
а прогноз заболевания и риск возникновения жизненно опасных осложнений гораздо выше, чем в среднем в популяции. Определение 
факторов риска тяжелого течения COVID-19 и механизмов их возникновения помогает выбрать оптимальную тактику лечения и сущест-
венно улучшить прогноз выздоровления, снизить частоту негативных последствий заболевания, так называемого постковидного синдро-
ма, и сократить сроки реабилитации пациентов после перенесенного COVID-19. Согласно одной из гипотез, повышенный риск тяжелого 
течения COVID-19 у данных групп пациентов объясняется дефицитом витамина B12. Возможно, этот фактор является объединяющим 
для лиц пожилого возраста и пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Таким образом, возникает вопрос: повлияет ли устранение дефи-
цита B12 на смертность от COVID-19 или показатели выздоровления? В данном обзоре мы рассмотрим последние данные, которые пока-
зывают, что B12 участвует во многих иммунологических, микробиологических и гематологических процессах, становящихся мишенями 
коронавирусной инфекции.
Заключение. Данные нашего обзора подтверждают гипотезу о том, что дефицит B12 — потенциальный фактор риска тяжелого течения 
COVID-19, а замещение этого дефицита путем назначения препаратов витамина В12 может быть рассмотрено в качестве вспомогательной 
терапии и профилактики осложнений для данных категорий пациентов.
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, COVID-19, SARS-CoV-2, витамин В12, кобаламин, сахарный диабет 2 типа, метформин, 
реабилитация.
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ABSTRACT
Aim. Analysis of vitamin B12 deficiency as a risk factor for severe novel coronavirus infection and its possible use as adjuvant therapy 
in the management of COVID-19.
Key points. The COVID-19 poses the greatest risk to older people and patients with diabetes mellitus type 2. These categories of patients 
often require long-term hospitalization and intensive care, and the prognosis of the disease and the risk of life-threatening complications 
are much higher than the average in the population. Determining the risk factors for a severe course of COVID-19 and the mechanisms of 
their occurrence helps to choose the optimal treatment tactics and significantly improve the prognosis of recovery, reduce the negative 
consequences of the disease, the so-called post-COVID syndrome, and shorten the rehabilitation period for patients after COVID-19. One of 
the hypotheses explaining the increased risk of severe COVID-19 in these groups of patients is vitamin B12 deficiency. Perhaps this factor 
is unifying for the elderly and patients with type 2 diabetes mellitus. Thus, the question arises whether the elimination of B12 deficiency 
will affect mortality from COVID-19 or recovery rates. In this review, we will analize the latest evidence that shows B12 is involved in many 
immunological, microbiological and hematological processes that are the target of coronavirus infection.
Conclusion. Our review data confirms the hypothesis that B12 deficiency is a potential risk factor for severe COVID-19, and replacement 
of this deficiency by prescribing vitamin B12 therapy can be considered as adjuvant therapy and prevention of complications for these 
categories of patients.
Keywords: novel coronavirus infection, COVID-19, SARS-CoV-2, vitamin B12, cobalamin, diabetes mellitus type 2, metformin, rehabilitation.
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За время пандемии новой коронавирусной инфек-
ции (COVID-19) в 2020–2022 годах появилось большое 
количество научных исследований, касающихся фак-

торов риска осложнений заболевания, а также поисков 
наиболее эффективных методов лечения и профилакти-
ки инфекции. По данным Министерства здравоохранения 
России, у 80% пациентов встречается легкая форма забо-
левания в виде острой респираторной вирусной инфек-
ции1, однако у 20% пациентов наблюдается тяжелое тече-
ние COVID-19 с острым респираторным дистресс-синдро-
мом, дыхательной недостаточностью и полиорганными  
расстройствами [1, 2]2.

По данным института Дж. Хопкинса, во всем мире заре-
гистрировано более 540 000 000 подтвержденных случаев 
заболевания коронавирусом (COVID-19/SARS-CoV-2) с более 
чем 6 300 000 смертей (данные на 24.06.2022 г.) [3].

К факторам риска возникновения осложнений относят 
пожилой возраст, сахарный диабет 2 типа (СД2), повышенный 
индекс массы тела (ИМТ) [4–7], увеличенные концентрации 
в крови С-реактивного белка [8] и аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ), D-димера и интерферона γ [8], провоспалительных 
цитокинов (например, интерлейкина 2 и фактора некроза 
опухоли α) [8]3, снижение расчетной скорости клубочко-
вой фильтрации, количества Т-клеток типов CD4+ и CD8+ [9] 
и лимфоцитов [7]. Многие авторы сходятся в данном заклю-
чении, хотя степень риска по каждому из факторов в настоя-
щее время еще не определена.

Чрезмерную иммунную реакцию организма, приводящую 
к запуску патологических процессов, большинство авто-
ров признают ключевым фактором риска тяжелого течения 
COVID-19 [10, 11]. В дополнение к поражению легких у ряда 
пациентов наблюдаются поражения центральной нерв-
ной и сердечно-сосудистой систем и желудочно-кишечно-
го тракта, часто имеющие негативный прогноз [2, 12, 13]. 
Таким образом, COVID-19 является полиорганным заболева-
нием, и становится очевидным, что для улучшения прогнозов 
выздоровления и полного восстановления функций необхо-
дим надлежащий комплексный контроль воспаления.

На сегодняшний день питание, наличие хронических забо-
леваний и возраст считаются важными прогностическими 
факторами для оценки исхода COVID-19 [1, 2, 12]. Появилась 
гипотеза о нарушении обмена веществ в результате непол-
ноценного питания, что, в свою очередь, способствовало 
определению роли некоторых микроэлементов и витаминов 
в модуляции иммунного ответа [4, 8, 13–15].

Мы сузили свое исследование по анализу имеющейся 
на сегодняшний день литературы до тех источников, где оце-
ниваются роль витамина В12 в развитии факторов риска 
тяжелого течения COVID-19, осложнений, а также возможное 
применение препаратов витамина В12 в лечении, реабилита-
ции и профилактике у пациентов из групп риска. В настоя-
щем обзоре использованы данные работ зарубежных и рос-
сийских авторов, преимущественно метаанализы, оригиналь-
ные исследования, проведенные на статистичес ки значимых 
выборках, а также монографии и клинические рекомендации 
по ведению пациентов с сопутствующими хроническими 
заболеваниями. В данном обзоре не рассматривались описа-
ния отдельных клинических случаев. Предпочтение мы отда-

вали наиболее «свежим» работам, понимая, что накопление 
опыта продолжается.

Дефицит витамина B12 часто встречается у пожилых 
людей и больных СД2, эти же пациенты входят в группу 
риска тяжелого течения COVID-19. Кроме того, симптомы 
дефицита В12 сходны с осложнениями новой коронавирус-
ной инфекции: чрезмерные воспалительные и окислитель-
ные реакции на стресс [16], поражения центральной нерв-
ной и сердечно-сосудистой систем и желудочно-кишечного 
тракта, несостоятельность иммунного ответа. Следовательно, 
восполнение этого дефицита могло бы снизить риск смерти 
и вероятность развития цитокинового шторма и дыхательной 
недостаточности [17, 18].

РОЛЬ ВИТАМИНА В12,  
ЕГО МЕТАБОЛИЗМ И ВЛИЯНИЕ НА ЖИЗНЕННО 
ВАЖНЫЕ ПРОЦЕССЫ В ОРГАНИЗМЕ
Витамин В12 (кобаламин) участвует в работе кроветвор-
ной, иммунной и нервной систем, в репликации ДНК, про-
цессах регенерации и свертываемости крови, поддерживает 
энергетические и обменные процессы в клетках организма. 
Кобаламин содержит кобальт и цианогруппу, присутствуя 
в организме в нескольких формах, активными из которых 
являются холотранскобаламин и аденозилобаламин [19].

Обмен кобаламина в организме сложен и включает ряд 
последовательных трансформаций с участием большого 
количества внутренних факторов. Таким образом, на каждом 
из вышеперечисленных этапов могут возникать наруше-
ния метаболизма кобаламина, приводящие к его клиничес-
кому дефициту.

Витамин В12 поступает в организм в виде цианокобала-
мина, основными источниками которого являются продукты 
животного происхождения [19, 20]. При длительном отказе 
от животных продуктов по экономическим, религиозным 
или другим причинам (вегетарианство) возможно развитие 
дефицита витамина В12.

В кислой среде желудка цианокобаламин трансформиру-
ется в транскобаламин, который впоследствии соединяется 
с внутренним фактором Кастла — протеином, вырабатывае-
мым обкладочными клетками желудка. Только в таком виде 
транскобаламин устойчив и может преодолеть пассаж по тон-
кой кишке для дальнейшего всасывания в подвздошной [20]. 
В этом процессе участвуют также ферменты поджелудочной 
железы. Таким образом, даже при адекватном поступле-
нии цианокобаламина с пищей возможен его эндогенный 
дефицит, связанный с заболеваниями желудочно-кишечно-
го тракта (атрофическим гастритом, целиакией, панкреати-
том), резекцией желудка и кишечника, алкоголизмом или 
генетически обусловленной мальабсорбцией витамина В12. 
Длительное применение антибиотиков, нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов, ингибиторов протонной 
помпы, аминогликозидов, нитратов, метформина приводит 
к снижению всасывания кобаламина [19, 20].

При поступлении в печень кобаламин превращается 
в метилкобаламин, который в дальнейшем трансформи-
руется в аденозилобаламин, используемый в клетках для 
произ водства митохондриальной энергии. Его метильная 
группа также стимулирует выработку серотонина — одного  

1 Временные методические рекомендации «Профилактика, диагностика и лечение новой коронавирусной инфекции (COVID-19)». Версия 15 от 
22.02.2022 г. URL: https://static-0.minzdrav.gov.ru/system/attachments/attaches/000/059/392/original/ВМР_COVID-19_V15.pdf (дата обращения — 
15.12.2023).
2 The Johns Hopkins Coronavirus Resource Center (CRC) site. URL: https://coronavirus.jhu.edu/ (дата обращения — 15.12.2023).
3 Там же.
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из основных нейромедиаторов и нейротрансмиттеров. 
Он влияет и на целостность миелина, функцию нейронов, 
правильное образование эритроцитов и синтез ДНК [20].

Метилкобаламин участвует в метилировании гомоцис-
теина с превращением его в метионин, поэтому его дефицит, 
в свою очередь, нарушает синтез холина, тетрагидрофолата. 
Нарушения функции печени при хронических заболевани-
ях (циррозе, гепатите, метастатической болезни) препятст-
вуют переходу кобаламина в активные формы.

Таким образом, даже при нормальном уровне витами-
на В12 в периферической крови возможен его дефицит 
в тканях. Так как снижение уровня кобаламина увеличивает 
содержание метилмалоновой кислоты и гомоцистеина [21], 
повышенные концентрации в крови этих веществ могут сви-
детельствовать о дефиците витамина В12.

Дефицит витамина В12 способен привести к макроцитарной 
гиперхромной анемии, нарушению целостности миелиновой 
оболочки периферических нервов с развитием нейропатии, 
дегенерацией и склерозом задних и средних столбов спинно-
го мозга, нарушению иммунного ответа. Нарушение пролифе-
рации эпителия желудочно-кишечного тракта приводит к воз-
никновению язвенно-некротического процесса в слизистой 
желудка и кишечника. Существуют также субклинические при-
знаки дефицита кобаламина, проявляющиеся когнитивными 
нарушениями и депрессивной симптоматикой [20].

Исследования лабораторных параметров могут выя-
вить признаки механического гемолиза, тромбоцитопению, 
повышенный уровень лактатдегидрогеназы (ЛДГ), низкий 
уровень ретикулоцитов. Тромбозы могут носить системный 
характер и проявляться в виде васкулопатии в почечной 
и легочной ткани [20].

Ввиду сложности метаболизма витамина В12 часто устано-
вить его дефицит бывает непросто, так как не всегда уровень 
витамина В12 в плазме отражает истинную картину его дефи-
цита на клеточном уровне. Определение уровней холотранс-
кобаламина, метилмалоновой кислоты и гомоцистеина может 
помочь диагностировать дефицит кобаламина в тканях даже 
при нормальном уровне витамина В12 в крови [14].

Суточные нормы потребления витамина B12 установлены 
Европейским агентством по безопасности пищевых продук-
тов на уровне 4 мкг/день в целом для взрослых, что несколь-
ко выше принятой в России нормы 3 мкг/день [19]. Для бере-
менных и кормящих женщин норма потребления составляет 
4,5 мкг/день и 5 мкг/день соответственно. У детей в зависи-
мости от возраста потребность в витамине B12 колеблется 
в пределах 1,5–4 мкг/день [22].

ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА В12  
У ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ, ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ И ДРУГИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ. 
ВЛИЯНИЕ НА МЕТАБОЛИЗМ И ЗАЩИТНЫЕ 
ФУНКЦИИ ОРГАНИЗМА
Для многих пациентов пожилого возраста характерна поли-
морбидность — наличие в среднем от 6 до 8 хронических 
заболеваний, среди которых сердечно-сосудистые, легоч-
ные, неврологические, стоматологические, онкологические, 
болезни обмена веществ, поражения желудочно-кишечной 
и костно-мышечной систем. Некоторые заболевания вызыва-
ют ухудшение аппетита и нарушение всасывания витаминов 
в желудочно-кишечном тракте. Кроме того, наличие несколь-
ких заболеваний приводит к полипрагмазии — одновремен-
ному приему 10 и более лекарств. Среди них встре чаются 
те препараты, которые снижают всасывание кобаламина 

из кишечника. Доля пожилых пациентов с клиническими 
проявлениями дефицита витамина В12 в развитых странах 
Европы и в США может составлять свыше 15% [23].

Пациенты с СД2 также входят в группу риска развития 
дефицита витамина B12. Исследование служб первичной 
медико-санитарной помощи в США показало, что у 22% амбу-
латорных пациентов с СД2 выявлен метаболически подтверж-
денный дефицит витамина B12. Распространенность дефи-
цита витамина B12 составила 28,1% в перекрестном иссле-
довании 550 пациентов с СД2 в четырех центрах первичной 
медико-санитарной помощи в Нидерландах. Исследование 
группы 56 пожилых пациентов с СД2 показало, что у 43% 
был дефицит витамина B12, а из них у 75% зафиксирована 
сопутствующая гипергомоцистеинемия [23].

Одной из наиболее значимых причин дефицита вита-
мина В12 при СД2 может являться длительный (в течение 
нескольких лет) прием метформина, основного препарата 
в лечении СД2 [24, 25]. Метформин нарушает кальций-за-
висимую кишечную абсорбцию витамина B12, что может 
создавать соблазн назначения препаратов кальция с целью 
оптимизации всасывания В12 и нормализации его уров-
ня в организме [26]. Однако не следует забывать о риске 
кальциноза артерий у пациентов с СД2 и о том, что у ряда 
больных есть противопоказания к его назначению (каль-
циноз артерий). СД2 — коморбидное состояние, ему часто 
сопутст вуют заболевания сердечно-сосудистой системы, 
нейропатии, ожирение, поражение центральной нервной 
системы и желудочно-кишечного тракта. Поэтому пациенты 
часто получают дополнительное лечение в виде ингибиторов 
протонной помпы, антагонистов гистаминовых Н-2 рецепто-
ров, нитратов, аминогликозидов, что дополнительно наруша-
ет всасывание кобаламина в кишечнике [26].

Дефицит витамина B12 у пожилых людей и пациентов 
с СД2 может представлять серьезную клиническую про-
блему из-за возможных неблагоприятных нейрокогнитив-
ных и гематологических последствий. В настоящее время 
и между народные, и национальные рекомендации пред-
писывают периодическую оценку уровня витамина B12 
и назначение препаратов витамина B12 при наличии кли-
нической симптоматики со стороны нервной системы и/или 
анемии [27]. Однако в реальной клинической практике регу-
лярный скрининг дефицита B12, связанного с приемом мет-
формина при СД2, проводится далеко не всегда. Ирландский 
аудит 241 истории болезни пациентов (в рамках первичной 
и специализированной помощи) показал, что 56 (23,2%) 
из них никогда не проходили скрининг на уровень B12 [23].

Дефицит B12 и иммунная система
Витамин B12 принимает участие в процессах клеточного 

и гуморального иммунитета [28]. B12 является кофактором 
для метионинсинтазы, а его дефицит приводит к связы-
ванию («захвату») 5-метилтетрагидрофолата. Это может 
вызвать вторичный дефицит фолиевой кислоты, что в итоге 
влияет на синтез ДНК и РНК, которые жизненно важны 
для правильного деления клеток, кроветворения и, следова-
тельно, адекватного иммунного ответа [28].

Японское исследование, проведенное J. Tamura и соавт. 
в 1999 году [29], показало существенное снижение содер-
жания маркеров иммунитета у группы пациентов с дефици-
том В12 по сравнению с показателями контрольной группы 
без дефицита данного витамина. Уже после 2-недельного 
введения B12 (с использованием метилкобаламина в дозе 
500 мкг/день) у пациентов обеих групп наблюдалась  
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положительная динамика: уменьшение лейкопении (p < 0,05) 
и лимфопении (р < 0,05), повышение количества клеток CD8+ 
(p < 0,05) и активности NK-клеток (p < 0,01). Даже в конт-
рольной группе (без изначального дефицита В12) отмечен 
существенный прирост концентраций маркеров иммуните-
та, что свидетельствует о противовирусных иммунологичес-
ких свойствах B12. Более позднее проспективное турецкое 
исследование больных с В12-пернициозной анемией также 
подтвердило восстановление количества лимфоцитов, актив-
ности NK-клеток и соотношения CD4+ : CD8+ после внутримы-
шечного введения цианокобаламина [16]. Кроме того, в дан-
ном исследовании продемонстрировано повышение уровней 
дополнительных противовирусных компонентов иммунной 
системы, а именно комплемента С3 и С4 и иммуноглобулинов.

Дефицит B12 и кишечная флора
Кишечная микробиота человека, одна из важнейших 

функций которой — поддержание кишечного барьера, тоже 
нуждается в B12 в качестве кофактора для метаболизма [29]. 
Под действием ряда препаратов, а также у пожилых людей 
снижаются разнообразие микробиоты кишечника и числен-
ность полезных микробов, таких как бифидобактерии [30]. 
В подобной ситуации в кишечнике происходит чрезмерный 
рост числа и активности патологических бактерий, увеличи-
вается проницаемость кишечника для бактерий и токсинов, 
и в итоге концентрации провоспалительных цитокинов также 
возрастают [17, 29].

Введение Bifidobacterium lactis здоровым добровольцам 
пожилого возраста способствовало усилению противовирус-
ной активности NK-клеток.

Имеются данные и о двунаправленной оси «кишеч-
ник — легкие»: микробиоты легких и кишечника влияют 
друг на друга [17, 20, 29], что соответствует респираторным 
и желудочно-кишечным клиническим проявлениям COVID-19. 
Действительно, изменения микробиоты кишечника, коррели-
рующие с тяжестью заболевания, были описаны у пациентов 
с COVID-19 [20, 30].

Дефицит B12 и ожирение
Ожирение — распространенный немодифицируемый 

фактор риска осложнений COVID-19 [4, 30]. По данным ряда 
авторов, у пациентов c ожирением концентрация В12 ниже, 
чем в контрольной группе (p < 0,001). Отмечается и положи-
тельная корреляция между ИМТ и концентрацией гомоцис-
теина (p = 0,005) [4].

Что касается висцерального ожирения, турецкое исследо-
вание типа «случай — контроль» (с участием 45 пациентов 
с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБ) и 30 здо-
ровых людей из контрольной группы) выявило значительную 
отрицательную корреляцию уровня B12 как с активностью 
АЛТ, так и со степенью тяжести НАЖБ, при этом в основной 
группе содержание В12 было значительно ниже, чем в конт-
рольной (p < 0,05) [23]. Риск тяжелого течения COVID-19 
у пациентов с ожирением связан с дефицитом витамина B12, 
фолиевой кислоты и повышением уровня гомоцистеина [5].

Дефицит B12 и метаболизм гомоцистеина
Нарушение метаболизма гомоцистеина с развитием гипер-

гомоцистеинемии может являться следствием дефицита B12. 
Аминокислота гомоцистеин обладает провоспалительными 
свойствами, по своей способности индуцировать воспали-
тельную транскрипционную передачу сигналов в моноци-
тах он аналогичен интерферону γ [20, 31]. На биомолекуляр-

ном уровне гомоцистеин прочно связывается с рецептором 
ангио тензина 1 (AT1R) и активирует его негативные последу-
ющие сигнальные эффекты.

Публикация T. Eden и соавт. свидетельствует, что гипер-
гомоцистеинемия (определенная в статье как уровень более 
15,5 мкмоль/л) в значительном числе случаев имела поло-
жительную корреляцию со степенью поражения легких, 
оцененной по компьютерной томограмме у 273 пациентов 
с COVID-19, что говорит о его значимости при тяжелом тече-
нии COVID-19 [32].

K.S. Batista и соавт. в феврале 2022 года показали, 
что вирус SARS-Cov-2 имеет неструктурный белок (nsp14), 
который на самом деле является вирусной метилтранс-
феразой (в частности, гуанидин-N7-метилтрансферазой). 
Этот фермент, вероятно, использует S-аденозилметионин 
хозяина для метилирования матричной РНК (процесс, кото-
рый, как считается, необходим для репликации вируса), 
потенциально генерирует гомоцистеин сверх того, который 
происходит из собственной человеческой метилтрасферазы, 
и, возможно, оставляет его меньше для метилирования мие-
лина нервной системы, особенно при дефиците B12 [20].

Дефицит B12 и COVID-19
Вирус SARS-CoV-2 может нарушать метаболизм витамина 

B12, тем самым изменяя баланс микробиоты в кишечнике. 
Поэтому вполне вероятно, что последствия дефицита витами-
на B12 близки к тем сдвигам, которые происходят при новой 
коронавирусной инфекции, таким как повышенный окисли-
тельный стресс, гипергомоцистеинемия, активация коагуля-
ционного каскада, вазоконстрикция, почечная и легочная 
васкулопатия [21, 32]. Кроме того, дефицит B12 может при-
вести к нарушениям в дыхательной, желудочно-кишечной 
и центральной нервной системах [20].

Недавнее исследование показало, что добавки метил-
кобаламина способны уменьшить повреждение органов 
и симп томов, связанных с COVID-19. По результатам клини-
ческого исследования, проведенного в Сингапуре, у паци-
ентов с COVID-19, которым давали добавки витамина B12 
(500 мкг), витамина D (1000 МЕ) и магния, тяжесть симптомов 
COVID-19, а также потребность в кислороде и интенсивной 
терапии значительно уменьшались [13, 33].

ОБОСНОВАНИЕ И ОПЫТ  
ИСПОЛЬЗОВАНИЯ B12 В КАЧЕСТВЕ  
ДОПОЛНЕНИЯ К ТЕРАПИИ  
И ПРОФИЛАКТИКЕ ОСЛОЖНЕНИЙ 
КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ
Специально созданная модель оценки гипотез in cilico 
направлена на поиск потенциально эффективных молекул 
против вируса SARS-CoV-2 путем интеграции информации 
о генетических последовательностях и предыдущих методах 
лечения вирусов SARS-CoV и MERS. Этот виртуальный скри-
нинг основан на выявлении противовирусных соединений, 
витаминов, противомикробных препаратов и других систем-
но действующих препаратов, способных действовать против 
двух протеаз, необходимых для процессинга и высвобожде-
ния транслируемых неструктурных белков коронавирусов, 
так называемых протеаз типа 3-C (M-pro) и папаиноподобной 
протеазы (Plpro) [22, 34]. Согласно результатам этого иссле-
дования, витамин B12 может рассматриваться как актив-
ное противовирусное соединение с четвертым уровнем 
докинга после препаратов-лидеров: Chromocarb, Ribavirin 
и Telbivudine [20, 22, 34, 35].
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Концепция применения витамина В12 как дополнения 
к противовирусной терапии не нова, поскольку существу-
ют данные о его активности против вируса гепатита С (ВГС), 
который сам по себе также склонен к мутациям одноцепо-
чечным РНК-вирусом, против которого все еще нет вакци-
ны [36]. ВГС нуждается во внутреннем сайте посадки рибо-
сомы (Internal Ribosome Entry Site, IRES) для обеспечения 
инициации его трансляции (и, следовательно, процесса его 
репликации). Витамин B12 ингибирует IRES, прерывая тем 
самым процесс репликации вируса [34, 37]. Основываясь 
на этом открытии, авторы двух рандомизированных конт-
ролируемых исследований — итальянского и иранско-
го [24, 38] — сообщили о способности витамина В12 улуч-
шать показатели устойчивого вирусного ответа при добавле-
нии к комбинированной терапии.

Клинические симптомы COVID-19 — лихорадка, респира-
торный дистресс-синдром, кашель, утомляемость и симптомы 
желудочно-кишечной инфекции. Клинические проявления 
включают широкий спектр изменений от развития острой 
почечной недостаточности, острой сердечной недостаточ-
ности и дисфункции печени до вторичной бактериальной 
инфекции и сепсиса.

Среди лаборатоных маркеров тяжелого течения следует 
отметить персистирующий положительный ПЦР-тест, повы-
шенные уровни ЛДГ, D-димера и ферритина; снижение коли-
чества тромбоцитов, скорости оседания эритроцитов [32]. 
Цитокиновый шторм, обусловленный COVID-19, вызывает 
избыточную выработку провоспалительных цитокинов, сек-
вестрацию нейтрофилов и макрофагов, образование легочной 
гиалиновой мембраны и диффузное утолщение альвеолярной 
стенки, увеличивает поступление железа в легкие, приводит 
к пневмонии и полиорганной недостаточности [11].

Некоторые симптомы COVID-19 могут сохраняться в тече-
ние недель или месяцев после появления первых признаков 
заболевания. Это состояние называется продолжающим-
ся симптоматическим COVID-19 (с 4-й по 12-ю неделю) или 
стойкими пост-COVID-19 симптомами (длительность свыше 
12 недель) [27]. Они включают желудочно-кишечные рас-
стройства (например, диарею, тошноту и рвоту, боль в живо-
те); неврологические проявления (нарушение концентрации 
внимания, симптомы тревоги и депрессии, головную боль, 
мигрень, деменцию, инсульт, обсессивно-компульсивное 
расстройство, анорексию, апатию, дефицит исполнительных 
функций, головокружение, потерю памяти или когнитивных 
функций, галлюцинации, нарушения сна, травматическое 
стрессовое расстройство, потерю вкуса или обоняния, нерв-
но-мышечные расстройства) [20].

Различные симптомы дефицита витамина B12 аналогич-
ны симптомам, обнаруживаемым у пациентов с COVID-19 
и пост-COVID-19 [20]. Некоторые исследования имели целью 
выявить динамику симптоматического течения COVID-19 
при применении препаратов витамина B12.

В двух рандомизированных контролируемых исследова-
ниях и 5 метаанализах сообщалось о преимуществах вита-
мина B12 в виде метилкобаламина (0,5–1 мг перорально или 
в виде внутримышечных инъекций в течение от 2 недель до 
1 года) и цианокобаламина (2000 мг перорально или 1–1000 мг 
внутри мышечно в течение 90 дней и 4 месяцев). Преимущества 
заключались в основном в снижении интенсивности болевой 
симптоматики и ослаблении неврологических симптомов.

В 2021 году L.L. Speakman и соавт. опубликовали метаанализ 
обсервационных исследований (n = 21 837 человек в возрасте 
12–90 лет), в котором выявлена значимая обратная зависи-

мость между потреблением с пищей витамина B12 и/или доба-
вок витамина B12 и риском депрессии у женщин [17]. Наиболее 
часто используемыми формами витамина B12 во включенных 
исследованиях были метилкобаламин и цианокобаламин.

Фармакологическое лечение дефицита витамина В12 осу-
ществляется дозами 1000–2000 мкг/сут в течение не менее 
3 месяцев и может назначаться перорально или парентераль-
но [19, 20]. Пероральные добавки могут повышать уровень 
витамина В12 в сыворотке крови, но содержание в них В12 
недостаточно для восполнения необходимого уровня его 
в тканях. Кобаламин является водорастворимым витамином, 
поэтому избыток абсорбированного вещества затем выво-
дится с мочой, таким образом, нет риска развития нежела-
тельных явлений и опасности для здоровья от потреб ления 
относительно высоких доз [34].

Достаточное потребление витамина B12 необходимо и для 
производства антител и клональной экспансии [17, 21, 39], 
а его дефицит связан с более низкими концентрациями цир-
кулирующих лимфоцитов и измененными ответами на осно-
ве антител [40].

При наличии дефицита витамина В12 новая коронави-
русная инфекция (COVID-19) протекает гораздо тяжелее. 
Это связано со схожими механизмами воздействия корона-
вируса на различные органы и системы, подобными дефи-
циту витамина В12, что потенцирует негативные процессы, 
вызывает серьезные иммунологические нарушения, измене-
ния системы гемокоагуляции, дисбаланс кишечной микро-
биоты, патологическую передачу провоспалительных сигна-
лов эндотелиальными клетками.

В первую очередь это угрожает пожилым пациентам 
с нарушениями всасывания витамина В12 в желудочно-ки-
шечном тракте и замедлением обменных процессов, больным 
СД2, длительно принимающим относительно высокие дозы 
препаратов, содержащих метформин, пациентам с ожире-
нием и нарушениями обмена веществ. При сборе анамнеза 
следует уделять самое пристальное внимание особенностям 
питания пациентов, главным образом ограниченному потреб-
лению продуктов, содержащих витамин В12.

С учетом эпидемиологической обстановки с особой 
ответст венностью стоит отнестись к своевременному скри-
нингу уровней витамина B12, фолиевой кислоты и гомоци-
стеина у больных групп высокого риска. Там, где это возмож-
но, уровни холотранскобаламина и метилмалоновой кислоты 
могут быть включены в скрининг в качестве дополнительных 
маркеров дефицита витамина B12, поскольку определение 
только уровня кобаламина не всегда отражает истинный 
дефицит. В ряде случаев сывороточное содержание витами-
на B12 может быть ложно завышено из-за заболеваний пече-
ни или миелопролиферативных заболеваний.

При выявлении дефицита витамина В12 требуется назна-
чение препаратов, обладающих достаточной биодоступнос-
тью, — витамина В12 перорально в дозе 1000 мг и/или инъек-
ционных форм лекарственных препаратов. Длительность 
лечения и необходимость повторных курсов должны опре-
деляться в каждом конкретном случае с учетом индивидуаль-
ных особенностей пациента и данных клинико-лабораторно-
го обследования. При нормальном уровне В12 дополнитель-
ный прием витамина нецелесообразен, так как его избыток 
тоже может негативно сказаться на иммунном ответе.

При постановке диагноза новой коронавирусной инфек-
ции нужно определить исходный уровень витамина В12 
у пациента, особенно в случае тяжелого течения заболева-
ния и длительного периода восстановления (long COVID-19).  
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Кобаламин следует рассматривать как дополнительное 
средст во лечения наряду с противовирусными препаратами, 
так как есть информация о том, что B12 сам по себе может 
мешать репликации Sars-Cov-2, и это имеет потенциальное 
терапевтическое значение. Коррекцию дефицита В12 целе-
сообразно включать в программы реабилитации пациентов, 
перенесших острую коронавирусную инфекцию, особенно 
входящих в группы высокого риска.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Необходимы дальнейшие исследования роли дефицита B12 
как возможного фактора, влияющего на разрушительные 
последствия COVID-19 у пожилых людей и больных диабе-
том. Нужно установить оптимальные терапевтические дозы 
витамина B12 как вспомогательного средства лечения новой 
коронавирусной инфекции, профилактики осложнений, при-
меняющегося и в реабилитационном периоде.
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