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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  
ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО МОЗ УКРАЇНИ

РОЛЬ ВІТАМІНІВ B12, B6 ТА ФОЛІЄВОЇ КИСЛОТИ  
В ПАТОГЕНЕЗІ НЕЙРОСЕНСОРНОЇ ПРИГЛУХУВАТОСТІ

ВСТУП. ПОРУШЕННЯ слуху є однією з провідних причин інвалідизації населення у світі та харак-
теризується неухильним зростанням поширеності, що зумовлює актуальність пошуку ефективних 
профілактичних і терапевтичних стратегій. Однією з найпоширеніших форм стійкої втрати слуху 
є нейросенсорна приглухуватість, патогенез якої має багатофакторний характер і включає генетич-
ні, судинні, метаболічні та екзогенні чинники. У межах сучасної патофізіологічної парадигми особлива 
увага приділяється ролі аліментарних детермінант, зокрема вітамінів групи B, у модифікації ризику 
слухової дисфункції.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – узагальнити сучасні наукові дані щодо ролі вітамінів B6, B9 (фолієвої кисло-
ти) та B12 у патогенезі нейросенсорної приглухуватості.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Проведено аналітичний огляд публікацій 2016–2025 років, відібраних у базі 
MEDLINE/PubMed за ключовими словами, що стосуються вітамінів групи B, гомоцистеїну та порушень 
слуху.

РЕЗУЛЬТАТИ Й обговорення. Узагальнені дані свідчать, що вітаміни B6, B9 і B12 є ключовими 
кофакторами одно-вуглецевого метаболізму та регуляторами циклу метіоніну, від ефективності 
яких залежить утилізація гомоцистеїну. Їх дефіцит асоціюється з гіпергомоцистеїнемією, активацією 
оксидативного стресу, ендотеліальною дисфункцією та мікроангіопатичними змінами у структурах 
внутрішнього вуха. Експериментальні дослідження демонструють зв’язок між порушенням фолатного 
циклу та ушкодженням завитки, тоді як клінічні роботи вказують на можливість уповільнення прогре-
сування вікової та інших форм нейросенсорної приглухуватості за умов корекції дефіциту відповідних 
вітамінів.

ВИСНОВКИ. ОТРИМАНІ результати підтверджують доцільність розгляду вітамінів B6, B9 та B12 як 
потенційно модифікованих чинників ризику нейросенсорної приглухуватості та обґрунтовують пер-
спективність патогенетично спрямованих нутритивних заходів у профілактиці й комплексному ліку-
ванні слухових порушень.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: поживні речовини; гомоцистеїн; метіоніновий цикл; фолатний цикл; пресбіа-
кузис; нейродегенерація; оксидативний стрес.

ВСТУП. Порушення слухової функції 
належить до пріоритетних медико-соці-
альних проблем сучасної системи охорони 
здоров’я у зв’язку з їх високою поширені-
стю та значним внеском у зниження якості 
життя, соціальної адаптації й підвищення 
рівня інвалідизації населення. За даними 
дослідження “Global Burden of Disease Study 
2019» у 2019 році у світі налічувалося при-
близно 1,57 мільярда осіб із різним ступенем 
втрати слуху, що становить близько 20,3 % 

населення планети. Слухова депривація реє-
струвалася приблизно в 70 мільйонів дітей 
віком до 15 років, тоді як серед осіб вікової 
категорії понад 50 років кількість зареєстро-
ваних випадків слухової дисфункції сягала 
62 %. При цьому протягом десятирічного 
періоду спостереження відзначалося прогре-
сивне зростання їх абсолютної кількості, що 
переважно зумовлено старінням населення 
та демографічним приростом. Прогностичні 
моделі свідчать, що до 2050 року кількість 
осіб із приглухуватістю може збільшитися на 
56,1 % і досягти приблизно 2,45 мільярда, що 
підкреслює нагальну потребу в розробленні 
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ефективних профілактичних і терапевтичних 
стратегій [1].

Висока поширеність порушень слуху має 
виражений негативний вплив на якість життя 
населення [2], обмежуючи комунікативні 
можливості [3] та соціальну інтеграцію. Неко-
реговані вади слуху можуть перешкоджати 
розвитку розмовної мови дитини молодшого 
віку, а надалі створюють труднощі в навчанні, 
обмежують можливості працевлаштування 
в дорослому віці, знижують когнітивні функ-
ції та сприяють розвитку деменції в осіб 
похилого віку [4]. Такі зміни негативно позна-
чаються на психоемоційному стані пацієнтів, 
зумовлюють розвиток депресивних і тривож-
них розладів та, як наслідок, асоціюються зі 
зниженням рівня функціональної незалеж-
ності й підвищеним ризиком самотності та 
соціальної ізоляції [5; 6].

Найбільш поширеною формою стійкої 
втрати слуху серед дорослого та літнього 
населення є нейросенсорна приглухуватість. 
У загальній популяції її поширеність стано-
вить близько 5 %, при цьому захворювання 
частіше діагностується серед чоловіків [7]. 
Цей тип аудіологічного порушення є резуль-
татом багатофакторного пошкодження слу-
хових структур. До зниження слухової пер-
цепції можуть призвести мутації в генах або 
регуляторних елементах, що відповідають 
за розвиток, структуру та/або функціональні 
можливості слухової системи (генетичні 
фактори). Зниження слуху може виникати 
і під впливом факторів навколишнього сере-
довища: шуму, ототоксичних препаратів, 
інфекційних чинників, судинних порушень, 
дефіциту поживних речовин тощо [8].

Протягом останнього десятиліття суттєво 
зросла кількість наукових публікацій, присвя-
чених вивченню впливу нутритивних факторів 
на розвиток порушень слуху. Наприклад, Su 
Young Jung зі співавторами [9] вказують, що 
підвищений ризик розвитку приглухуватості 
асоціюється з надмірним споживанням вуг-
леводів, жирів і холестерину, а також із недо-
статнім вмістом білка в раціоні. Показано, що 
зростання захворюваності також пов’язане 
з дефіцитом окремих мікроелементів, зокрема 
цинку, магнію, селену, заліза та йоду, а також 
вітамінів A, групи B, C, D і E. Водночас в осіб 
із вищим рівнем споживання поліненасичених 
жирних кислот відзначено кращі показники 
функціонального стану слухової системи. 
Поряд із недостатнім або незбалансованим 
харчуванням, серед чинників ризику зниження 
слуху дослідники також виокремлюють мета-
болічні порушення, зокрема ожиріння.

Отримані результати узгоджуються 
з даними інших популяційних досліджень, 
які також засвідчили значущу роль окре-
мих нутрієнтів у розвитку порушень слуху, 
зокрема за умов підвищеного споживання 
насичених жирних кислот [10], простих вуг-
леводів та деяких мінералів [8].

Hossein Ghazavi зі співавторами розви-
ток аудіологічних порушень пов’язують із 
дефіцитом вітаміну D [11]. Betsy Szeto та 
інші вказують на роль цього вітаміну в роз-
витку пресбіакузису [12]. Підвищений ризик 
маніфестації нейросенсорної приглухува-
тості D.W. Maidment та його співавтори [13] 
пов’язують з імовірним розвитком метабо-
лічно зумовленої мікроангіопатії, оскільки 
кальциферол бере участь у регуляції ендо-
теліальної функції, модуляції запальних 
процесів, пригніченні активації ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи та впли-
ває на кальцієвий обмін у судинній стінці, 
що сукупно сприяє підтриманню судинного 
гомеостазу і відіграє важливу роль у збере-
женні структурної та функціональної цілісно-
сті судин [14; 15].

У таких випадках своєчасна та патоге-
нетично обґрунтована корекція модифіко-
ваних факторів ризику, зокрема нутритив-
них, створює передумови для профілактики 
або суттєвого відтермінування розвитку 
порушень слуху впродовж життя. Водночас 
навіть серед медичних працівників зберіга-
ється недостатній рівень обізнаності щодо 
питань профілактики, ранньої діагностики та 
лікування слухової депривації. З огляду на 
це Всесвітня організація охорони здоров’я 
(ВООЗ) закликала до активізації невідклад-
них заходів, спрямованих на впровадження 
людиноорієнтованих стратегій допомоги 
особам із порушеннями слуху та забезпе-
чення доступності відповідних послуг на всіх 
рівнях системи охорони здоров’я [16]. Реа-
лізація зазначених заходів потребує чіткого 
розуміння механізмів виникнення та прогре-
сування порушень слуху. У цьому аспекті на 
особливу увагу заслуговує харчування як 
потенційно модифікований чинник ризику 
розвитку приглухуватості [8; 17].

Отже, актуальним є проведення комп-
лексного і системного аналізу впливу алі-
ментарних детермінант на формування 
слухової дисфункції з метою розроблення 
науково обґрунтованих нутритивних страте-
гій, спрямованих на профілактику та/або від-
новлення слухових порушень до настання 
незворотних структурно-функціональних 
змін.
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J. Almazán-Catalán та інші встановили, 
що аліментарний дефіцит фолієвої кислоти 
асоціюється з прогресуванням ушкоджень 
судинної стінки, а його поєднання з недо-
статністю вітаміну B12 є патогенетично 
значущим фактором розвитку сенсоне-
вральної приглухуватості, що нерідко супро-
воджується підвищенням рівня гомоцистеїну 
в крові [7; 18].

Фолієва кислота та інші вітаміни групи  B  
(B6 і B12) є ключовими регуляторами 
одно-вуглецевого метаболізму та фермен-
тативних реакцій циклу метіоніну, які визна-
чають ефективність утилізації гомоцистеїну. 
Дефіцит цих мікронутрієнтів порушує процеси 
реметилювання і транссульфурації, що приз-
водить до накопичення гомоцистеїну та роз-
витку різноманітних патологічних станів [18].

З огляду на це метою дослідження стало 
з’ясування основних механізмів впливу віта-
мінів B6, В9 і B12 на розвиток приглухува-
тості на основі узагальнення світового нау-
кового досвіду шляхом аналізу сучасних 
інформаційних і літературних джерел.

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Для досяг-
нення поставленої мети здійснено огляд 
наукових публікацій переважно з висо-
ким індексом цитування, опублікованих 
англійською мовою у 2016–2025 роках. 
Пошук літературних джерел проводили 
в жовтні-грудні 2025 року з використан-
ням електронної бази медичних і біологіч-
них публікацій MEDLINE/PubMed. Для пер-
винного відбору релевантних матеріалів 
застосовували ключові слова англійською 
мовою: “Vitamin B12/cobalamin”; “Vitamin B6/
Pyridoxal phosphate”; “Vitamin B9/Folate” та 
“Hearing Loss”, у результаті чого було віді-
брано 20 публікацій. У подальшій роботі 
додатково залучено дослідження, присвя-
чені ролі метіоніну, фолієвої кислоти та 
інших біохімічних детермінант, що визна-
чають особливості метаболізму гомоцисте-
їну, а також публікації щодо його впливу на 
ендотеліальну функцію судин, оксидатив-
ний стрес, нейродегенеративні процеси та 
інші можливі патогенетичні механізми роз-
витку приглухуватості. До огляду не вклю-
чали роботи описового характеру, тези, 
коментарі та публікації без повного тексту.

Подальше опрацювання відібраних дже-
рел включало їх систематизацію, порів-
няльне оцінювання та узагальнення отри-
маних результатів з метою визначення 
ключових патогенетичних механізмів впливу 
зазначених вітамінів на слухову функцію та 

формування сучасного уявлення про їх роль 
у розвитку приглухуватості.

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Приглу-
хуватість посідає одне з провідних місць 
серед причин інвалідизації у світі. Водно-
час до третини випадків її розвитку асоцію-
ються з потенційно модифікованими чинни-
ками, зокрема особливостями харчування 
та станом нутрієнтного забезпечення, що 
обґрунтовує необхідність упровадження 
ефективних профілактичних стратегій для 
збереження слухової функції населення [19]. 
У межах сучасної патофізіологічної пара-
дигми нутритивні фактори розглядаються 
як важливі модулятори молекулярно-клі-
тинних механізмів ушкодження, зокрема 
шляхом впливу на оксидативний стрес, про-
цеси нейро- та судинної дегенерації. Таким 
чином, установлення їх ролі в регуляції 
біохімічних і нейробіологічних процесів, що 
лежать в основі ушкодження слухового ана-
лізатора, є ключовим для обґрунтування 
сучасних патогенетично спрямованих підхо-
дів у профілактиці та корекції нейросенсор-
ної приглухуватості.

С. Morais-Moreno та співавтори [20] у своїй 
роботі доводять кореляцію між слуховою 
функцією та нутритивним статусом у 235 
пілотів авіації Іспанії, віком 22–65 років, які 
зазнавали тривалого впливу інтенсивного 
шуму. Дослідники за 24-годинним харчовим 
опитуванням аналізували загальне спожи-
вання енергії, поживних речовин, як-от віта-
міни C, A, D, E, K, вісім вітамінів групи В, у тому 
числі фолієва кислота і ціанокобаламін, 
ряду мінералів (кальцій, залізо, йод, магній, 
цинк, селен, калій та фосфор), поліненаси-
чених жирних кислот (омега-3) та інших, що 
відображало загальний нутрієнтний статус 
учасників. Крім того, визначали рівень сиро-
ваткового гомоцистеїну як біохімічного мар-
керу, тісно пов’язаного з одно-вуглецевим 
метаболізмом і станом забезпеченості фола-
тами та вітамінами групи B, а отже, потен-
ційного патогенетичного фактора в розвитку 
слухових порушень. Виявлено високу поши-
реність зниження слуху, переважно у висо-
кочастотному діапазоні. Зважаючи на те, що 
досліджувану вибірку становили переважно 
здорові особи молодого та середнього віку, 
отримані результати мають важливе клінічне 
значення. Крім того, поширеність і ступінь 
вираженості слухової депривації зростали зі 
збільшенням віку та кількості годин польотів, 
мали обернену кореляцію з рівнем фолієвої 
кислоти та пряму – з гіпергомоцистеїнемією. 
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Таким чином, дослідники зробили висновок, 
що стан нутрієнтного забезпечення, який 
визначає особливості метаболізму гомо-
цистеїну та, відповідно, реакцій фолатного 
циклу, може розглядатися як один із провід-
них патогенетичних чинників формування 
й прогресування шум-індукованої слухової 
депривації.

Приглухуватість шумової етіології є фор-
мою незворотної сенсоневральної втрати 
слуху, що виникає внаслідок надмірного 
акустичного навантаження та супроводжу-
ється ушкодженням сенсорних і нейрональ-
них структур, зокрема волоскових клітин 
і первинних слухових нейронів [21]. Пато-
генез цього стану зумовлений як прямим їх 
ушкодженням, так і опосередковано через 
молекулярні механізми, зокрема внаслі-
док накопичення реактивних форм кисню, 
активації внутрішньоклітинних сигнальних 
шляхів стресу та інших біохімічних проце-
сів, що призводять до апоптотичної та/або 
некротичної загибелі клітин [22]. З огляду 
на те, що регенераційний потенціал і плас-
тичність сенсорних та нейрональних клітин 
безпосередньо залежать від їх метаболічної 
активності, а отже, від забезпеченості ком-
понентами харчового раціону, залученими 
до відповідних біохімічних реакції, можна 
припустити універсальний характер цього 
механізму в нейродегенеративних проце-
сах. У цьому контексті нутритивні фактори 
можуть відігравати потенційну роль у моди-
фікації ризику нейросенсорного ушкодження 
слуху, а корекція харчового статусу може 
розглядатися як можливий чинник профілак-
тики слухових порушень.

Правильне функціювання зазначених 
метаболічних шляхів зумовлюється адек-
ватним і безперервним надходженням клю-
чових нутрієнтів, зокрема метіоніну, вітамі-
нів B12, B6 та фолієвої кислоти. Їх дефіцит 
призводить до порушення синтезу ключових 
клітинних компонентів, зокрема фосфоліпі-
дів, та порушує регуляторні процеси, як-от 
механізми епігенетичного метилювання 
тощо [7].

У дослідженні R. Martínez-Vega та спі-
вавторів [23] продемонстровано, що дефі-
цит фолієвої кислоти спричиняє передчасну 
втрату слуху через активацію оксидативного 
стресу в завитці та порушення метаболізму 
гомоцистеїну. Автори показали, що завитка 
внутрішнього вуха є одним із небагатьох сен-
сорних органів, в якому були описані повна 
експресія та білковий профіль метіонінового 
циклу та шляхи транссульфурації.

Центральною ланкою метіонінового та 
фолатного циклів (рис. 1) є гомоцистеїн, який 
також задіяний у транссульфурації та відіграє 
ключову роль у регуляції процесів проміж-
ного метаболізму. Ефективність його метабо-
лічних перетворень визначається активністю 
ферментативних систем, функціювання яких 
залежить і від вітамінів групи B як необхідних 
кофакторів, що зумовлює їх опосередкова-
ний вплив на рівень гомоцистеїну та пов’я-
зані з ним біохімічні процеси [24].

На рисунку 1 схематично представлено 
основні біохімічні реакції, які беруть участь 
у метаболізмі гомоцистеїну (Hcy). Ключові 
регуляторні механізми позначено пунктир-
ними лініями. Частиною метіонінового циклу 
є реметилювання гомоцистеїну (Hcy). Цей 
процес каталізується вітамін  B12-залеж-
ною метіонінсинтазою (vitamin B12 dependent 
methionine synthase, MTR) або бетаїн- 
гомоцистеїнметилтрансферазою (betaine 
homocysteine methyltransferase, BHMT). Як 
донорів метильної групи для утворення меті-
оніну ці ферменти використовують, відпо-
відно, 5’-метилтетрагідрофолат (5-MTHF) 
і бетаїн. Метіонін-аденозилтрансферази 
(MAT I, II та III) з метіоніну синтезують S-аде-
нозилметіонін (AdoMet). Передача метильної 
групи від AdoMet призводить до утворення 
S-аденозилгомоцистеїну (AdoHcy), який 
під дією S-аденозилгомоцистеїн-гідролази 
(AHCY) в оборотній реакції гідролізується 
з утворенням гомоцистеїну (Hcy) та адено-
зину. Катаболізм гомоцистеїну (Hcy) спочатку 
відбувається шляхом кон’югації із серином, 
цю реакцію каталізує цистатіонін-β-синтаза 
(CBS). У результаті утворюється цистатіонін, 
який далі використовується цистатіонін-γ-лі-
азою (CTH) для утворення цистеїну (Cys). 
Обидві реакції відбуваються за участі піри-
доксальфосфату (вітамін B6). Тобто коректне 
функціювання цих метаболічних шляхів зале-
жить від безперервного надходження пожив-
них речовин: метіоніну, вітамінів B12, B6 та 
фолієвої кислоти. Остання використовується 
у фолатному циклі для синтезу 5-метилте-
трагідрофолату (5-MTHF), який каталізу-
ється метилентетрагідрофолатредуктазою 
(MTHFR). Недостатнє надходження зазна-
чених нутрієнтів зумовлює зниження інтен-
сивності метаболічних перетворень, в яких 
синтезується низка ключових для клітини 
сполук, зокрема фосфоліпідів, нейромедіато-
рів та інших біологічно активних молекул [24].

Проблемі ролі недостатнього спожи-
вання вітамінів B6, B9 і B12 та, як наслідок, 
гіпергомоцистеінемії в розвитку різних видів 
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приглухуватості присвячено велику кількість 
епідеміологічних досліджень. Доведено 
вплив їх дефіциту за передчасної [23], рап-
тової сенсоневральної втрати слуху і пре-
сбіакузису [24], приглухуватості шумової 
етіології [17] тощо.

R. Martínez-Vega і співавтори [23] проде-
монстрували, що за дефіциту фолієвої кис-
лоти виникає не лише гіпергомоцистеїнемія. 
Передчасна втрата слуху також зумовлена 
порушенням метаболізму гомоцистеїну 
в завитці та індукованим ним оксидативним 

стресом. Методом кількісної полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР) зі зворотною тран-
скрипцією (RT-qPCR) та вестерн-блотингом 
вони показали зниження рівня ферментів, що 
каталізують утворення та перетворення гомо-
цистеїну, водночас спостерігали зниження екс-
пресії генів каталази, глутатіонпероксидази та 
глутатіонсинтетази, підвищення рівнів мар-
ганцевої супероксиддисмутази та білків адап-
тора комплексу NADPH-оксидази цитохрому 
b-245, α-полі-пептиду (p22phox), а також під-
вищення концентрацій форм глутатіону.

 
 Рис. 1. Взаємозв’язок метаболізму метіоніну і фолієвої кислоти
Джерело: [24]
Примітки: Ферменти представлені у квадратних рамках, метаболіти – у блоках із заокругленими кутами.
ADH, aldehyde dehydrogenase, альдегіддегідрогеназа;
CHDH, choline oxidase, холін-оксидаза;
5,10-CH2-THF, 5,10-methylenetetrahydrofolate; 5,10-CH2-THF, 5,10-метилентетрагідрофолат;
DMG, dimethylglycine, диметилгліцин;
GCL, glutamate-cysteine ligase, глутамат-цистеїнлігаза;
GR, glutathione reductase, глутатіонредуктаза;
GSH, reduced glutathione, відновлений глутатіон;
GSS, glutathione synthase, глутатіонсинтаза;
GSSG, oxidized glutathione, окислений глутатіон;
MTs, methyltransferases, метилтрансферази;
NADP+, nicotinamide adenine dinucleotide phosphate, нікотинамідаденіндінуклеотидфосфат;
ADPH, reduced form of NADP+, відновлена форма NADP+;
PC, phosphatidylcholine, фосфатидилхолін;
PE, phosphatidylethanolamine, фосфатидилетаноламін;
PEMT, phosphatidylethanolanime N-methyltransferase, фосфатидилетаноламін N-метилтрансфераза;
PLD, phospholipase D, фосфоліпаза D;
THF, tetrahydrofolate, тетрагідрофолат;
vit B6, vitamin B6; вітамін B6

vit. B12, vitamin B12, вітамін B12.
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У низці досліджень увагу спрямовано 
на зниження системного рівня гомоцисте-
їну та послаблення клітинного ушкодження, 
викликаного індукованого ним редокс-стре-
сом, шляхом модифікації харчового раці-
ону, зокрема через додаткове введення 
фолієвої кислоти та інших вітамінів [7; 24]. 
Отримані результати клінічних і експеримен-
тальних досліджень свідчать, що додавання 
фолієвої кислоти та інших вітамінів групи 
B може мати нейропротективний і вазопро-
тективний ефекти щодо слухового аналіза-
тора, зокрема через зменшення оксидатив-
ного стресу та нормалізацію метаболізму 
гомоцистеїну. Рандомізовані контрольовані 
дослідження показали, що тривале засто-
сування фолієвої кислоти достовірно упо-
вільнює прогресування вікової втрати слуху 
в діапазоні мовних частот (різниця −0,7 дБ; 
p=0,020), а комбінація вітаміну B12 і фоліє-
вої кислоти знижує ризик шуміндукованої 
приглухуватості. Це свідчить про перспек-
тивність застосування нутритивної терапії як 
потенційного підходу до запобігання прогре-
суванню порушень слуху.

ВИСНОВКИ. Проведений аналіз сучас-
них наукових джерел засвідчив, що вітаміни 
B6, B9 (фолієва кислота) та B12 відіграють 
ключову роль у патогенезі нейросенсорної 
приглухуватості через участь у регуляції 
одно-вуглецевого метаболізму, реметилю-
вання та транссульфурації гомоцистеїну. 
Дефіцит зазначених мікронутрієнтів призво-
дить до порушення метаболізму гомоцисте-
їну в завитці, гіпергомоцистеїнемії, з подаль-
шою активацією оксидативного стресу, 
ендотеліальною дисфункцією, мікроангіо-
патичними змінами та порушенням метабо-
лічної підтримки сенсорних і нейрональних 
структур завитки, що створює патофізіоло-
гічне підґрунтя для розвитку та прогресу-
вання слухової дисфункції.

Накопичені експериментальні та клі-
нічні дані свідчать про те, що корекція 
дефіциту фолієвої кислоти та вітамінів B6 
і B12 може сприяти нормалізації метабо-
лізму гомоцистеїну, зменшенню вираженості 
редокс-дисбалансу та уповільненню деге-
неративних змін у слуховому аналізаторі. 
Отже, нутритивні чинники слід розглядати 
як потенційно модифіковані детермінанти 
ризику нейросенсорної приглухуватості, 
а оптимізація забезпеченості організму віта-
мінами групи B  – як перспективний напрям 
патогенетично обґрунтованої профілактики 
та комплексної терапії порушень слуху.

Потрібні подальші проспективні та ран-
домізовані дослідження для уточнення опти-
мальних доз і тривалості терапії, а також для 
розроблення клінічно обґрунтованих схем 
застосування нутритивної корекції за різних 
варіантів нейросенсорної приглухуватості.
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THE ROLE OF VITAMINS B12, B6 AND FOLATE IN THE PATHOGENESIS 
OF SENSORINEURAL HEARING LOSS

Summary
Introduction. Hearing impairment represents one of the leading causes of disability worldwide and is 

characterized by a steadily increasing prevalence, underscoring the urgency of developing effective preventive 
and therapeutic strategies. One of the most common forms of persistent hearing loss is sensorineural hearing 
loss, the pathogenesis of which is multifactorial and involves genetic, vascular, metabolic, and exogenous factors. 
Within the framework of the contemporary pathophysiological paradigm, particular attention is being paid to 
the role of nutritional determinants – specifically B-group vitamins – in modulating the risk of auditory dysfunction.

The aim of the study is to synthesize current scientific evidence regarding the role of vitamins B6, B9 (folic 
acid), and B12 in the pathogenesis of sensorineural hearing loss.

Research Methods. An analytical review of publications from 2016 to 2025 was conducted using the MEDLINE/
PubMed database.

Results and Discussion. The summarized evidence indicates that vitamins B6, B9, and B12 serve as key 
cofactors in one-carbon metabolism and as regulators of the methionine cycle, upon the efficiency of which 
homocysteine degradation depends. Their deficiency is associated with hyperhomocysteinemia, activation 
of oxidative stress, endothelial dysfunction, and microangiopathic alterations within the structures of the inner ear. 
Experimental studies demonstrate a link between disruption of the folate cycle and cochlear damage, whereas 
clinical investigations suggest the potential to slow the progression of age-related and other forms of sensorineural 
hearing loss through correction of the corresponding vitamin deficiencies.

Conclusions. The obtained findings support the rationale for considering vitamins B6, B9, and B12 as 
potentially modifiable risk factors for sensorineural hearing loss.

KEY WORDS: nutrients; homocysteine; methionine cycle; folate cycle; presbycusis; neurodegeneration; 
oxidative stress.
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