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Расстройства обмена витаминов способны вызывать разнообразные нарушения функций не только периферической, но и цен-
тральной нервной системы. Существуют убедительные данные о том, что следствием дефицита цианокобаламина (витамина 
В

12
) и фолиевой кислоты может являться снижение когнитивных функций, вплоть до развития деменции. Когнитивные наруше-

ния могут сопровождаться поражением других отделов центральной нервной системы, в частности кортикоспинального пути, 
реже – стволовыми и мозжечковыми расстройствами. Изменения функций нервной системы при дефиците цианокобаламина 
могут доминировать в клинической картине, опережая появление гематологических изменений. Рассматриваются возможные 
механизмы повреждения нейронов головного мозга при дефиците цианокобаламина и фолиевой кислоты, в частности у пациентов 
с гипергомоцистеинемией. Наличие у лиц пожилого возраста низкой концентрации фолиевой кислоты или цианокобаламина в сы-
воротке крови увеличивает риск развития в последующем болезни Альцгеймера (почти в 2 раза) и сосудистой деменции. Приво-
дятся результаты рандомизированных клинических исследований, посвященных изучению эффективности применения витаминов 
у пациентов с когнитивными нарушениями. Так, имеются данные о том, что применение цианокобаламина у пациентов с лаку-
нарными инфарктами, с умеренными когнитивными нарушениями способно привести к их полному восстановлению и снижению 
риска развития депрессивных расстройств. Продемонстрирована эффективность назначения цианокобаламина внутримышечно 
в суточной дозе 1000 мкг в течение 5 дней, затем по 1000 мкг 1 раз в месяц. Такого рода терапия может быть эффективной 
у больных с различными видами деменции и когнитивного снижения, в первую очередь у пациентов с концентрацией цианокобала-
мина в сыворотке крови менее 150 пмоль / л. Среди побочных эффектов применения фолиевой кислоты отмечается возможное 
увеличение частоты судорожных приступов. В ходе ряда исследований показана эффективность применения цианокобаламина, 
пиридоксина и фолиевой кислоты в отношении предупреждения эпизодов острой церебральной ишемии, однако не все исследования 
смогли подтвердить такую зависимость. Это может быть связано с возрастом пациентов, длительностью терапии, концен-
трацией в крови маркеров воспаления и другими факторами.
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Vitamin metabolic disorders can cause diverse dysfunctions of both the peripheral and central nervous systems. There is conclusive evidence 
that cyanocobalamin (vitamin B

12
) and folic acid deficiencies may lead to diminished cognitive functions even to the extent of developing de-

mentia. Cognitive impairments may be accompanied by involvement of other regions of the central nervous system, the corticospinal tract  
in particular, less frequently by brainstem and cerebellar disorders. Changes in nervous system functions in the presence of cyanocobalamin 
deficiency may predominate in the clinical picture, ahead of the occurrence of hematological changes. The paper considers the possible mecha-
nisms for involvement of brain neurons in deficiency of cyanocobalamin and in that of folic acid in particular in patients with hyperhomocyste-
inemia. The low serum concentration of folic acid or cyanocobalamin in the elderly raises the risk of developing Alzheimer’s disease in future 
(by almost twice) and vascular dementia. The authors give the results of randomized clinical trials evaluating the efficacy of the vitamins used 
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Введение
Дефицит практически любого витамина может при-

водить к неврологическим нарушениям, однако в прак-
тической деятельности наибольшее значение имеют 
нарушения обмена витаминов группы В (тиамин, пи-
ридоксин (витамин В

6
), цианокобаламин (витамин 

В
12

)), витамина Е и фолиевой кислоты. Эти витамины 
участвуют в качестве коферментов в разнообразных 
окислительно-восстановительных реакциях. Это объ-
ясняет тот факт, что они являются критически важными 
в энергетическом обеспечении ткани периферической 
и центральной нервной системы. Особое значение 
в плане возникновения когнитивных нарушений при-
дается дефициту витамина В

12
, фолиевой кислоты, 

а также повышению уровня гомоцистеина.

Дефицит витамина В
12

Витамин В
12

 содержится преимущественно в про-
дуктах животного происхождения – мясе, молоке, яй-
цах. В связи с этим строгая вегетарианская диета спо-
собна приводить к его дефициту, особенно в отсутствие 
его введения в организм извне [1]. Для абсорбции вита-
мина В

12
 необходим внутренний фактор (фактор Кас-

ла) – белок, который синтезируется париетальными 
клетками желудка. Нарушение всасывания, обуслов-
ленное недостатком внутреннего фактора, является 
наиболее частой причиной дефицита витамина В

12
 и на-

блюдается у пациентов с поражением слизистой желуд-
ка, а также после резекции желудка. У лиц пожилого 
и старческого возраста дефицит витамина В

12
 встреча-

ется довольно часто (от 3 до 15 %) [2].
Неврологические нарушения при В

12
-дефицитном 

состоянии, включая деменцию и другие психические 
расстройства, фуникулярный миелоз и полинейропа-
тию, примерно у 15 % больных могут протекать без ха-
рактерных гематологических изменений [3]. Одним 
из первых проявлений дефицита витамина В

12
 является 

возникновение парестезий в конечностях (обычно в но-
гах), затем присоединяется пошатывание при ходьбе. 
Нередко у пациентов отмечается диспепсия. У некото-
рых больных возможно развитие симптоматики, обу-
словленной вегетативной дисфункцией: учащенные 
позывы к мочеиспусканию, недержание мочи и кала, 

импотенция [4]. В большинстве случаев вышеуказанная 
симптоматика прогрессирует на протяжении недель 
или месяцев. При внешнем осмотре выявляются харак-
терная лимонно-желтая окраска кожных покровов 
и глоссит. Для деменции, обусловленной дефицитом 
витамина В

12
, характерно быстрое прогрессирование 

когнитивных нарушений с преходящими эпизодами 
возбуждения, спутанности, депрессией. Кроме того, 
в неврологическом статусе у больных может выявляться 
симптоматика, обусловленная поражением перифери-
ческих нервов или спинного мозга, положительный 
симптом Лермитта (почти у 20 % больных) [4]. Харак-
терным для В

12
-дефицитных состояний является сни-

жение глубокой чувствительности в нижних конечно-
стях, неустойчивость в пробе Ромберга. Двигательные 
нарушения обусловлены поражением кортикоспиналь-
ных путей, более выражены в ногах и варьируют по сво-
ей выраженности от легкой слабости и гиперрефлексии 
до нижней спастической параплегии, при этом глубо-
кие рефлексы на нижних конечностях нередко сниже-
ны или отсутствуют, что связано с повреждением пери-
ферических нервов. Полинейропатия носит смешанный 
характер – поражаются и аксоны, и миелиновая обо-
лочка нервов. Также у больных могут отмечаться сни-
жение остроты зрения, скотомы и атрофия зрительных 
нервов, при этом изменения зрительных вызванных 
потенциалов могут отмечаться даже в отсутствие кли-
нических проявлений зрительных расстройств. Среди 
редких симптомов следует упомянуть стволовые и моз-
жечковые нарушения, а также обратимые коматозные 
состояния. Сама по себе деменция, обусловленная де-
фицитом витамина В

12
, патогномоничных клинических 

проявлений не имеет. В диагностике помогает выявле-
ние мегалобластной анемии и снижение уровня вита-
мина В

12
 в сыворотке крови (норма 162–694 пмоль / л).

Когнитивные нарушения, достигающие степени 
деменции, отмечаются у 4–16 % больных пернициозной 
анемией [5]. Более чем у 90 % больных с дефицитом 
цианокобаламина отмечается повышение содержания 
в крови гомоцистеина и метилмалоновой кислоты. 
У 60–90 % больных в сыворотке крови выявляются 
антитела к париетальным клеткам желудка и внутрен-
нему фактору. Нередко имеются изменения зрительных 

in patients with cognitive impairments. Thus, there are data that the use of cyanocobalamin in patients with lacunar infarcts and moderate 
cognitive impairments may give rise to their complete recovery and reduce the risk of depressive disorders. Intramuscular cyanocobalamin used 
in a daily dose of 1000 µg for 5 days, then 1000 µg once monthly is demonstrated to be efficacious. This therapy may be effective in patients with 
different types of dementia and cognitive diminution, primarily in those with these conditions and its serum concentration of less 150 pmol/l. 
Among the side effects while taking folic acid, there may be higher incidence rates of convulsive attacks. A number of trials have shown the effi-
cacy of cyanocobalamin, pyridoxine, and folic acid in preventing acute cerebral ischemic episodes; however, not all the investigations could 
confirm this relationship. This may be related to patients’ age, therapy duration, blood inflammatory marker concentrations, and other factors.

Key words: Alzheimer’s disease, dementia, cobalamin deficiency, folic acid deficiency, hyperhomocysteinemia, homocysteine, ischemic stroke, 
treatment, inflammatory markers, pyridoxine, elderly patient, prevention, transient ischemic attack, folic acid, cyanocobalamin (vitamin B

12
)
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и соматосенсорных вызванных потенциалов, а по дан-
ным электромиографии, у 80 % больных отмечается 
аксональная полинейропатия [4]. Одним из проявлений 
В

12
-дефицитной деменции является легкая церебраль-

ная атрофия, что подтверждается данными методов 
нейровизуализации [6].

Сведения о потенциальной обратимости деменции, 
обусловленной дефицитом витамина В

12
, противоречи-

вы и основаны на небольших по объему исследованиях 
[6], однако в ряде случаев, особенно при негрубой вы-
раженности когнитивного дефекта (недементных ког-
нитивных расстройствах), возможно полное или суще-
ственное восстановление [7, 8]. Имеются также данные 
о том, что применение цианокобаламина уменьшает 
выраженность когнитивных нарушений и депрессии 
у пациентов, перенесших лакунарный инфаркт [9].

Для лечения назначается витамин В
12

 внутримы-
шечно в суточной дозе 1000 мкг в течение 5 дней, затем 
по 1000 мкг 1 раз в месяц. Иногда в начале курса тера-
пии может отмечаться некоторое преходящее ухудше-
ние в состоянии больных, генез которого остается не-
ясным. Считается, что если обусловленные дефицитом 
витамина В

12
 нарушения существуют больше года, 

то их обратное развитие даже при адекватной терапии 
маловероятно [3]. Еще одной причиной отсутствия 
эффекта терапии может быть обусловленность когни-
тивных нарушений как дефицитом витамина В

12
, так 

и болезнью Альцгеймера у одного и того же больного.
В целом результаты анализа 43 исследований, по-

священных изучению эффективности применения 
цианокобаламина при различных видах деменции 
и когнитивного снижения (болезни Альцгеймера, Пар-
кинсона, сосудистая деменция, метаболические рас-
стройства) показали эффективность его применения 
в первую очередь в тех случаях, когда имело место ис-
ходное снижение его концентрации в сыворотке крови 
менее 150 пмоль / л [10]. Следует отметить методологи-
ческую сложность выявления когнитивных наруше-
ний, обусловленных дефицитом цианокобаламина, – 
его концентрация в сыворотке крови может быть 
нормальной, что создает ложное впечатление об от-
сутствии нарушений его метаболизма, тогда как со-
держание в эритроцитах оказывается значительно сни-
женным. Такая ситуация является характерной для 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа [11]. В це-
лом, учитывая связь между гипергомоцистеинемией 
и риском развития деменции и способность цианоко-
баламина и пиридоксина нормализовать концентра-
цию гомоцистеина в крови, требуются дополнительные 
исследования для определения контингента пациентов, 
у которых можно ожидать положительного эффекта 
от лечения [12].

Дефицит фолиевой кислоты
Еще одной причиной развития деменции и депрес-

сии, особенно у пациентов пожилого и старческого 

возраста, является дефицит фолиевой кислоты. Несмо-
тря на сходный характер церебральных нарушений 
при недостатке фолиевой кислоты и витамина В

12
 [3], 

считается, что с дефицитом фолиевой кислоты в боль-
шей мере связано развитие депрессии, чем деменции 
[6]. Вместе с тем наличие у лиц пожилого возраста низ-
кого уровня фолиевой кислоты или витамина В

12
 уве-

личивает риск развития в последующем болезни Альц-
геймера (почти в 2 раза) и сосудистой деменции [13].

Значительная часть пациентов с дефицитом фоли-
евой кислоты – это больные алкоголизмом, у которых 
также имеется дефицит других витаминов и наблюда-
ются алиментарные расстройства. Нередко причиной 
развития этого состояния у пожилых является недо-
статочно сбалансированная диета или нарушения вса-
сывания. Еще одной причиной недостатка фолиевой 
кислоты является длительное использование противо-
эпилептических препаратов, в частности фенитоина 
и фенобарбитала [5].

У большинства пациентов с дефицитом фолиевой 
кислоты выявляются только гематологические измене-
ния без какой-либо неврологической симптоматики. 
Однако высказываются и иные суждения, согласно 
которым почти в 2 / 3 случаев мегалобластной анемии 
вследствие дефицита фолиевой кислоты также отмеча-
ются психоневрологические нарушения, сходные 
по своим проявлениям с нарушениями у больных ане-
мией вследствие дефицита витамина В

12
 [13]. При де-

фиците витамина В
12

 чаще встречается подострая 
комбинированная дегенерация спинного мозга и по-
линейропатия, а при дефиците фолиевой кислоты – 
депрессия, апатия. Степень анемии при дефиците фо-
лиевой кислоты слабо коррелирует с наличием 
нарушений со стороны нервной системы. Одним из не-
специфичных клинических проявлений дефицита фо-
лиевой кислоты является церебральная атрофия, 
оцениваемая прижизненно при помощи методов ней-
ровизуализации.

Для лечения фолиевая кислота назначается в суточ-
ной дозе 1–5 мг / сут, среди побочных реакций следует 
упомянуть возможность снижения судорожного порога 
и учащение эпилептических приступов [14]. Фолиевая 
кислота содержится преимущественно в свежих фрук-
тах и овощах, а также в печени. Рекомендуемая суточная 
доза составляет 200 мкг, минимальная – 50 мкг. Имеют-
ся данные о возможности одновременного применения 
фолиевой кислоты и витаминов группы В [15].

Считается, что фолиевая кислота обладает возбуж-
дающим действием на структуры центральной нервной 
системы и даже в небольших дозах в редких случаях 
может провоцировать возникновение эпилептических 
приступов, однако точный механизм подобного эффек-
та остается неясным [14]. Несмотря на редкость подоб-
ных осложнений, пациентам с судорожными приступа-
ми лечение с использованием фолиевой кислоты 
должно проводиться с осторожностью [5]. Депрессия, 
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обусловленная дефицитом фолатов, стандартной тера-
пии лишь антидепрессантами поддается плохо, необхо-
димо их комбинировать с фолиевой кислотой. На фоне 
назначения фолиевой кислоты у пациентов с когнитив-
ными расстройствами, обусловленными ее дефицитом, 
отмечается улучшение памяти, психомоторных функ-
ций, мышления, а также активности в повседневной 
жизни.

Гипергомоцистеинемия
Гомоцистеин является серосодержащей аминокис-

лотой, не входящей в состав белков, повышению уровня 
которой уделяется особое внимание в связи с возмож-
ностью развития атеротромботических церебральных, 
кардиальных и периферических сосудистых нарушений, 
а также нейродегенеративных процессов (болезнь Альц-
геймера). В норме гомоцистеин метаболизируется двумя 
путями – с образованием метионина и цистатиона; 
в качестве кофакторов ферментов, участвующих в этих 
реакциях, выступают витамин В

12
, фолиевая кислота 

и витамин В
6
. На уровень гомоцистеина влияет содер-

жание витаминов В
12

 и В
6
, фолиевой кислоты, а также 

генетические факторы (мутации в гене, кодирующем 
метилентетрагидрофолатредуктазу – один из ключевых 
ферментов в обмене метионина), возраст, пол (у моло-
дых мужчин уровень гомоцистеина несколько выше, 
чем у молодых женщин), использование заместительной 
гормональной терапии в постменопаузальном периоде 
у женщин (снижает уровень гомоцистеина), состояние 
экскреторной функции почек, использование диурети-
ков, уровень белков в сыворотке крови [16–18]. В сред-
нем уровень гомоцистеина у лиц старше 85 лет в 2 раза 
выше, чем у лиц до 40 лет [19]. Причиной гипергомоци-
стеинемии у лиц пожилого и старческого возраста 
в большинстве случаев является дефицит витамина В

12
 

и фолиевой кислоты, что связано с нарушением реме-
тилирования гомоцистеина крови (по некоторым дан-
ным, подобные изменения отмечаются почти у 30 % 
пожилых людей). По некоторым данным, влияние му-
тации в гене, кодирующем фермент метилентетрагидро-
фолатредуктазу, на уровень гомоцистеина в сыворотке 
крови наиболее значительно при сопутствующем дефи-
ците витамина В

12
 и рибофлавина [19].

Было показано, что повышение концентрации го-
моцистеина ассоциировано с более быстрым прогрес-
сированием стенозирующего поражения крупных арте-
рий и увеличением размеров атеросклеротической 
бляшки [20]. Соответственно, у пациентов с атероскле-
ротическим поражением дуги аорты и ее ветвей суще-
ственно повышен риск развития транзиторной ишеми-
ческой атаки (ТИА) и ишемического инсульта, в первую 
очередь атеротромботического подтипа.

В качестве одного из средств профилактики острой 
церебральной ишемии рассматривается возможность 
применения витаминов группы В, принимающих участие 
в метаболизме гомоцистеина. В одно из первых рандоми-

зированных исследований, посвященных возможности 
применения различных дозировок цианокобаламина, 
пиридоксина и фолиевой кислоты, – VISP – были вклю-
чены 3680 пациентов, перенесших острый неинвалиди-
зирующий ишемический инсульт [21]. Указанную ком-
бинацию препаратов в различных дозировках пациенты 
получали на протяжении 24 мес. Авторы не смогли уста-
новить снижение числа случаев ишемического инсульта, 
инфаркта миокарда и сосудистой смерти на фоне более 
активной терапии. Вместе с тем было убедительно про-
демонстрировано, что чем выше была исходная концен-
трация гомоцистеина, тем выше был риск развития со-
судистых заболеваний, что, по мнению авторов, 
потребовало проведения дальнейших исследований.

В последующем было проведено исследование 
VITATOPS, в результате которого было установлено, что 
назначение 285 пациентам, перенесшим ишемический 
инсульт или ТИА, препаратов цианокобаламина 
(0,5 мг), пиридоксина (25 мг) и фолиевой кислоты 
(2 мг) ежедневно на протяжении 6 мес привело к до-
стоверному снижению концентрации в крови гомоци-
стеина [22]. Одновременно в группе больных, получав-
ших лечение, наблюдалось достоверно меньшее 
количество ТИА. Несмотря на это, существенных от-
личий в содержании в крови маркеров воспаления 
(С-реактивного белка, молекул клеточной адгезии, 
фактора фон Виллебранда, селектинов) на фоне лече-
ния зарегистрировано не было. Такая диссоциация, 
по мнению авторов, обусловлена тем, что механизмы 
повышения риска сердечно-сосудистых заболеваний 
при гипергомоцистеинемии реализуются вне зависи-
мости от содержания в крови маркеров воспаления. 
Следует отметить, что результаты исследования не по-
зволили установить влияние проводимой терапии 
на риск развития когнитивного снижения в последую-
щем [23]. В связи с этим можно рассматривать приме-
нение витаминов группы В в качестве средства преду-
преждения ишемического инсульта и сосудистой 
деменции у пациентов с гипергомоцистеинемией, ве-
роятно, в комбинации с другими препаратами.

Гипергомоцистеинемия также является независи-
мым фактором риска развития повторных инсультов, 
а также очаговых и диффузных изменений белого веще-
ства головного мозга. Кроме того, у лиц с высоким 
уровнем гомоцистеина в сыворотке крови более значи-
тельна церебральная атрофия и атрофия гиппокампа 
[19]. Повышение уровня гомоцистеина в сыворотке 
крови приводит к увеличению риска развития как со-
судистой деменции, так и болезни Альцгеймера, что мо-
жет свидетельствовать о наличии общих патогенетиче-
ских механизмов развития этих заболеваний [24]. 
В частности, о связи гипергомоцистеинемии и болезни 
Альцгеймера свидетельствуют результаты Фремингем-
ского исследования [25]. У больных сосудистой демен-
цией повышение уровня гомоцистеина встречается 
чаще, чем у пациентов с болезнью Альцгеймера [19].
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Еще одним подтверждением роли гипергомоцисте-
инемии в качестве одного из ведущих факторов разви-
тия сосудистых нарушений при болезни Альцгеймера 
является связь повышенного уровня гомоцистеина 
у данной категории больных с развитием выраженного 
лейкоареоза, особенно в глубинных отделах полушарий 
головного мозга [26]. Было показано, что с повышени-
ем уровня гомоцистеина в сыворотке крови у клиниче-
ски здоровых пожилых людей связан более низкий 
показатель по краткой шкале оценки психического 
статуса (шкала MMSE) и нарушения исполнительных 
функций [19], а также скорость психомоторных реак-
ций, мнестические расстройства и снижение способ-
ности к усвоению нового материала [27, 28].

В основе развития когнитивных нарушений при ги-
пергомоцистеинемии лежит несколько механизмов: 
церебральная микроангиопатия, эндотелиальная дис-
функция, оксидантный стресс, увеличение нейротоксич-
ности бета-амилоида и апоптоз [16, 19]. Гомоцистеиновая 
кислота и метаболит гомоцистеина демонстрируют 
эксайто токсические свойства, стимулируя глутаматерги-
ческие NMDA-рецепторы [29]. При этом происходит 
избыточное поступление ионов кальция в клетки и об-
разование большого числа свободных радикалов. Ситу-
ация еще больше усугубляется, поскольку воздействие 
гомоцистеина на сосуды приводит к церебральной ише-
мии, гипоксии и повреждению нейронов [29]. В част-
ности, на фоне повышения уровня гомоцистеина раз-
вивается оксидантный стресс, приводящий, в свою 
очередь, к повреждению стенок сосудов, пролиферации 
сосудистых элементов и развитию протромботического 
состояния [16, 19]. В процессе развития оксидантного 
стресса особое значение придается усилению перекис-
ного окисления липидов низкой плотности. Также по-
вышаются агрегационные свойства тромбоцитов. Все это 
приводит к развитию как клинически явных, так и асим-
птомных церебральных инфарктов [19].

Важно подчеркнуть, что для возникновения когни-
тивных нарушений у лиц пожилого возраста, связанных 
с гипергомоцистеинемией, требуется довольно про-
должительный период времени, что открывает опреде-
ленные возможности для превентивной терапии. 
В большинстве случаев для устранения гипергомоци-
стеинемии достаточно употребления с пищей повы-
шенных доз витамина В

12
, фолиевой кислоты или бета-

ина [29]. Кроме того, предполагается, что применение 
этих витаминов позволяет предотвратить развитие бо-
лезни Альцгеймера, однако убедительных доказательств 
этому пока не получено. Витамин В

6
 является кофакто-

ром ферментов, участвующих в реакциях транссульфу-
рирования, при этом его использование с терапевтиче-
ской целью при гипергомоцистеинемии, несмотря 
на снижение риска возникновения острых нарушений 
мозгового кровообращения, не всегда сопровождается 
нормализацией уровня гомоцистеина [19]. Имеются 
экспериментальные данные, свидетельствующие о том, 

что естественные антиоксиданты – витамины Е и С – 
способны предотвращать обусловленные действием 
гомоцистеина нарушения памяти [30].

Следует заметить, что рандомизированные клини-
ческие исследования, посвященные возможности за-
медления когнитивного снижения на фоне уменьшения 
концентрации в крови гомоцистеина, продемонстри-
ровали противоречивые результаты. Некоторые из них 
не смогли показать эффективность такого рода терапии 
[31], тогда как другие подтвердили существенный по-
ложительный эффект применения цианокобаламина 
в комбинации с фолиевой кислотой [32]. На фоне лече-
ния было отмечено улучшение памяти и замедление 
прогрессирования снижения скорости обработки ин-
формации. Неоднородность результатов может быть 
обусловлена различной исходной концентрацией гомо-
цистеина и цианокобаламина в сыворотке крови, осо-
бенностями метаболизма препаратов в организме, раз-
личиями их суточных дозировок и, вероятно, 
неоднородностью причин когнитивных нарушений 
у наблюдавшихся больных.

Исходя из сведений о том, что гипергомоцистеине-
мия является фактором риска не только цереброваску-
лярных заболеваний, но и болезни Альцгеймера, пред-
принимались попытки лечения таких пациентов 
комбинацией цианокобаламина и пиридоксина (иссле-
дование VITACOG) [33]. После терапии, проводимой 
на протяжении 24 мес, авторы смогли отметить не толь-
ко улучшение эпизодической и семантической памяти 
и результатов выполнения теста MMSE, но и замедление 
процессов атрофии мозгового вещества по данным маг-
нитно-резонансной томографии. Максимальный эффект 
наблюдался у пациентов с исходно наиболее высоким 
уровнем гомоцистеина. Следует отметить, что в исследо-
вание были включены больные с умеренными когнитив-
ными нарушениями. Своевременное начало терапии 
представляется важным, так как применение препарата 
цианокобаламина по 1 мг / сут у больных с умеренно тя-
желой сосудистой или альцгеймеровской деменцией 
положительного эффекта не продемонстрировало [12, 
34]. Несомненный интерес вызывает также тот факт, 
что применение цианокобаламина не только способно 
замедлить прогрессирование когнитивных нарушений 
у многих пациентов, но и предотвращает атрофию серо-
го вещества, в частности, при болезни Альцгеймера 
на стадии легких когнитивных нарушений [35]. Интерес 
представляет клиническая и прогностическая значи-
мость такого нейропротективного эффекта [36].

Заключение
Таким образом, дефицит витамина В

12
 и фолиевой 

кислоты, а также повышение уровня гомоцистеина 
могут приводить к развитию когнитивного дефекта. 
Своевременная диагностика и адекватная терапия, на-
чатая до развития выраженных когнитивных наруше-
ний, позволяют избежать развития деменции.
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