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Хронічне запалення низької інтенсивності (ХЗНІ) 
розглядається в сучасній патофізіології як ключо-
вий механізм, що лежить в основі розвитку широ-
кого спектра хронічних неінфекційних захворю-
вань. До  таких належать метаболічний синдром, 
цукровий діабет 2-го типу, серцево-судинні захво-
рювання, нейродегенеративні стани (хвороба Аль-
цгеймера, Паркінсона), функціональні гастроінтес-
тинальні, тривожні та афективні розлади, а також 
хронічний біль нез’ясованого генезу [1–4]. Останні 
дослідження демонструють переконливий зв’язок 

між посттравматичним стресовим розладом і розви-
тком патологічних станів, асоційованих із ХЗНІ [5, 6]. 
Основу цього стану становить помірна, але стійка 
активація вродженої імунної відповіді з надмірною 
продукцією прозапальних цитокінів, таких як фак-
тор некрозу пухлин альфа (TNF-α), інтерлейкін (IL)-
1β, IL-6, активацією сигнального каскаду ядерного 
фактора каппа B (NF-κB) та порушенням балансу 
між про- і протизапальними медіаторами [7]. На від-
міну від гострого запалення, ХЗНІ не має явних клі-
нічних проявів, але підтримує фонове ушкодження 

Д.Г. Рекалов1 
М.М. Орос2 
О.Є. Акімов3 
В.О. Костенко3 
Г.В. Костенко3 
В.Л. Філатова3 
Ю.Д. Френкель4

1ДУ «Національний науковий 
центр «Інститут кардіології, 
клінічної та регенеративної 
медицини імені академіка 
М.Д. Стражеска НАМН 
України», Київ

2Ужгородський національний 
університет, Ужгород

3Полтавський державний 
медичний університет, 
Полтава

4Чорноморський 
національний університет 
імені Петра Могили, 
Миколаїв

Ключові слова: вітаміни 
групи B, хронічне запалення 
низької інтенсивності, 
психоемоційний стрес, 
больовий синдром, 
нейроімунна взаємодія, 
метаболічна регуляція.

DOI: 10.32471/rheumatology.2707-6970.20534
УДК 616-002.2:616.8-009.7-084-085

ПРОФІЛАКТИЧНИЙ 
І ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ПОТЕНЦІАЛ 
ВІТАМІНІВ ГРУПИ B У РЕГУЛЯЦІЇ 
ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ 
НИЗЬКОЇ ІНТЕНСИВНОСТІ, 
СТРЕСУ Й БОЛЮ 
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Хронічне запалення низької інтенсивності лежить в основі багатьох не-
інфекційних захворювань, зокрема метаболічного синдрому, серцево-
судинних і нейродегенеративних хвороб, тривожно-депресивних роз-
ладів та хронічного болю. Його патогенез охоплює активацію вродже-
ного імунітету, порушення енергетичного метаболізму, оксидативний 
стрес, епітеліальну дисфункцію, розлади в системі гіпоталамус — гі-
пофіз — надниркові залози. Підтримання гомеостазу в цих умовах по-
требує комплексного підходу, у  якому зростає роль нутрицевтичної 
модуляції. Зокрема, вітаміни групи B розглядаються як потенційні ре-
гулятори імунних, метаболічних і нейрональних функцій. Мета: про-
вести систематизований огляд літератури щодо функціональної ролі 
вітамінів групи B у патогенезі хронічного запалення, психоемоційного 
стресу та ноцицептивних порушень, а також оцінити їх профілактич-
ний і терапевтичний потенціал. Матеріали та методи. Виконано по-
шук і аналіз публікацій у базах PubMed, Scopus, Web of Science за пері-
од 2010–2025 рр. Відбір включав оригінальні дослідження, метааналізи 
та огляди, що висвітлюють біохімічні, клінічні та нутрицевтичні аспек-
ти використання вітамінів B-комплексу. Результати. Вітаміни групи 
B беруть участь у понад 300 ферментативних реакціях, критичних для 
синтезу нейромедіаторів, реметилювання ДНК, регуляції гомоцисте-
їну, антиоксидантного захисту, модифікації запальних шляхів та від-
новлення енергетичного потенціалу клітин. Комбінація вітамінів групи 
B з незамінними амінокислотами, мікроелементами й поліфенолами 
сприяє реалізації мультимодального підходу до нутритивної підтрим-
ки. Такий синергізм забезпечує не лише біохімічну комплементарність, 
а й потенціювання клінічного ефекту — зменшення вираженості запа-
лення, покращення адаптації до стресу, зниження больової чутливості. 
Висновки. Вітаміни групи B є перспективними нутрієнтами в системі 
підтримки хворих із хронічним запаленням, метаболічними порушен-
нями, психоемоційним дистресом і хронічним болем. Їх застосуван-
ня в мультимодальних формулах доцільно розглядати як частину пер-
соналізованих стратегій у нутрицевтичній та превентивній медицині.
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тканин, ендотеліальну дисфункцію, оксидативний 
стрес і метаболічну дисрегуляцію.

Фізіологічні реакції організму на  хронічне за-
палення тісно пов’язані з функціонуванням осі «гі-
поталамус — гіпофіз — надниркові залози» (HPA), 
що регулює адаптацію до стресу, а також з нейро-
ендокринною і ноцицептивною системами, які бе-
руть участь у генерації й модулюванні больових ім-
пульсів [8]. Саме порушення цих регуляторних сис-
тем є визначальними для формування таких станів, 
як депресія, тривожність, синдром виснаження, фіб
роміалгія, центральна сенситизація та хронічний 
біль [9–11]. На цьому тлі виникає обґрунтована по-
треба в пошуку безпечних та ефективних нутрицев-
тичних інструментів для модифікації патогенетичних 
ланок ХЗНІ та пов’язаних із ним порушень.

Сучасні дослідження запальних захворювань 
здебільшого зосереджуються на  їхніх пізніх стаді-
ях; втім, перспективною альтернативою вважаєть-
ся своєчасне нутрицевтичне втручання, спрямова-
не на попередження або гальмування розвитку ХЗНІ 
ще до клінічної маніфестації патології. Наразі виді-
ляють три підходи, адаптовані до різних етапів роз-
витку захворювання: формування протизапальних 
харчових звичок серед загального населення (1); 
впровадження персоналізованого раціону, орієнто-
ваного на запальні біомаркери у групах ризику (2); 
використання допоміжних дієтичних засобів у складі 
комплексної терапії при наявному запальному про-
цесі (3) [12]. Передбачається, що такий ранній під-
хід здатен задовольнити актуальну клінічну потре-
бу в модифікації запального каскаду до появи яв-
них симптомів.

Вітаміни групи B (B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12) є 
водорозчинними мікронутрієнтами, що викону-
ють ключові функції у метаболізмі енергії, синтезі 
нейромедіаторів, регуляції гомоцистеїну, метилю-
ванні ДНК, реакціях оксидоредукції та підтриманні 
імунної толерантності [13–16]. Окремі вітаміни гру-
пи B-комплексу продемонстрували виражену проти
запальну дію in vitro та in vivo шляхом зниження екс-
пресії прозапальних цитокінів, пригнічення NF-κB, 
активації антиноцицептивних механізмів та поси-
лення глутатіонзалежного антиоксидантного за-
хисту [17–19].

Накопичення клінічних і доклінічних даних свід-
чить, що вітаміни групи B можуть виступати не лише 
як профілактичний чинник, але й як терапевтичний 
модифікатор патогенетичних механізмів ХЗНІ, хро-
нічного стресу та больових синдромів, особливо 
в  рамках інтегративних нутрицевтичних підходів. 
Проте систематизованого аналізу ефективності 
кожного з вітамінів у цьому контексті наразі бракує.

Мета: всебічний аналіз сучасних наукових да-
них щодо участі вітамінів групи B у регуляції імун-
ної відповіді, стрес-реактивності й больової чут-
ливості, а  також визначення перспектив їхнього 
використання у комплексних нутрицевтичних стра-
тегіях для профілактики та терапії станів, пов’язаних 
із ХЗНІ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для виявлення релевантних наукових джерел 

проведено систематизований пошук у  провідних 
електронних базах даних — PubMed, Scopus, Web 
of  Science та Cochrane Library. Додатково здій-
снювався ручний пошук за ключовими словами та 
словосполученнями, зокрема такими: «vitamin B», 
«thiamine» or «riboflavin» or «niacin» or «pantothenic 
acid» or «pyridoxine» or «folic acid» or «cyanocobalamin» 
and «metabolism» and «inflammation»; «vitamin B» and 
«chronic inflammation»; «nutraceuticals» and «pain»; 
«vitamin B» and «stress» and «pain» тощо. До аналізу 
включені експериментальні та клінічні досліджен-
ня, систематичні огляди, метааналізи, патентна 
документація, а також профільні підручники з біо
хімії, імунології, нутриціології, клінічної медицини 
та фармакології, опубліковані переважно у період 
2010–2025 рр. Усі відібрані матеріали проходили 
експертну оцінку на предмет наукової достовірнос-
ті, актуальності, тематичної релевантності та новиз-
ни представлених даних.

1. ФУНКЦІОНАЛЬНА РОЛЬ ВІТАМІНІВ 
B-КОМПЛЕКСУ В ПАТОГЕНЕЗІ 
ХНІЗ, ПСИХОЕМОЦІЙНОГО СТРЕСУ 
ТА НОЦИЦЕПТИВНИХ ПОРУШЕНЬ
ХЗНІ, стресові стани та больові синдроми роз-

глядаються як різні, але тісно пов’язані прояви ме-
таболічно-нейроімунної дисрегуляції. У цьому кон-
тексті мікронутрієнти, зокрема представники віта-
мінів групи B, набувають зростаючого значення як 
потенційні модифікатори патогенетичних ланок: 
вони можуть впливати на енергетичний обмін, ре-
докс‑статус, синтез нейромедіаторів, епігенетичну 
регуляцію та імунний гомеостаз [20, 21]. Комплек-
сний огляд наявних даних дозволяє припустити, що 
дефіцит або субоптимальний статус окремих вітамі-
нів групи B може посилювати вразливість до пору-
шень, пов’язаних із ХЗНІ, тривалим стресом та но-
цицептивною сенситизацією, тоді як нутрицевтичне 
забезпечення може сприяти відновленню метабо-
лічної рівноваги та зниженню патогенетичного на-
вантаження.

1.1. Вітамін B1 (тіамін): енергетичний метабо-
лізм, нейропротекція і протизапальний потенціал. 
Тіамін був першим відкритим представником комп-
лексу вітамінів групи B та необхідним мікронутрі-
єнтом, який виконує багатовекторні функції в орга-
нізмі людини. Він існує у вільній формі або у вигляді 
моно-, ді- та трифосфатних похідних, з яких біологіч-
но активним є тіаміндифосфат (ТДФ, або тіамінпіро-
фосфат) [22]. Основна роль тіаміну пов’язана з його 
участю як незамінного кофактора ферментів енер-
гетичного метаболізму, включаючи піруватдегідро-
геназний комплекс, α-кетоглутаратдегідрогеназу, 
транскетолазу та комплекс дегідрогенази розгалу-
жених α-кетокислот [23, 24]. Через ці шляхи тіамін 
забезпечує ефективне функціонування циклу три-
карбонових кислот, пентозофосфатного шляху, син-
тезу жирних кислот, а також амінокислотного та вуг-
леводного метаболізму.
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Тіамін також є критичним для роботи нервової 
системи, оскільки бере участь у синтезі нейромеді-
аторів (ацетилхоліну, серотоніну, глутамату), проце-
сах мієлінізації та підтримці мембранної провіднос-
ті [25, 26]. Як важливий елемент окисного фосфори-
лювання в мітохондріях тіамін забезпечує не лише 
енергетичну підтримку нейронів, а й збереження їх 
структурної цілісності [27, 28].

У контексті ХЗНІ та ноцицептивних розладів зрос-
тає інтерес до ролі тіаміну як потенційного нутрієн-
та, здатного модулювати запальну відповідь і окси-
дативний стрес. Зокрема, дослідження на експери-
ментальній моделі посттравматичного стресового 
розладу показали, що тіамін та його ліпофільні похід-
ні (зокрема бенфотіамін) знижують утворення актив-
них форм кисню (АФК), стабілізують мітохондріальні 
функції та пригнічують активацію сигнальних шляхів, 
пов’язаних із прозапальною транскрипцією через 
фактор NF-κB [29]. Тіамін демонструє виражені ан-
тиоксидантні властивості: здатний нейтралізувати 
гідроксильні радикали та знижувати рівень перок-
сидного окиснення ліпідів [30, 31]. Нестача тіаміну 
призводить до зниження активності ключових анти-
оксидантних ферментів — супероксиддисмутази, 
каталази та глутатіонпероксидази, — що посилює 
окисний дисбаланс і викликає прогресування за-
пального процесу [32, 33].

На клітинному рівні при дефіциті тіаміну порушу-
ється робота α‑кетоглутаратдегідрогеназного комп-
лексу, що спричиняє енергетичний дефіцит, нако-
пичення лактату, активацію мікроглії та надмірну 
продукцію АФК [34, 35]. Такий каскад реакцій при-
зводить до ушкодження мембран, білків, ДНК та сти-
мулює нейрозапалення.

Тіамін відіграє важливу роль у  регуляції мета-
болізму імунних клітин. Зокрема, він сприяє пере-
ключенню макрофагів із  прозапального феноти-
пу M1 на протизапальний M2 [36], регулює процес 
дозрівання Т-лімфоцитів у  тимусі шляхом впливу 
на метаболізм розгалужених альфа-кетокислот [37], 
а також пригнічує утворення нейтрофільних поза-
клітинних пасток, обмежуючи тим самим тканинні 
ушкодження, зумовлені надмірною імунною відпо-
віддю [38]. Таким чином, адекватний рівень тіамі-
ну є важливим чинником для запобігання прогре-
суванню ХЗНІ і порушення клітинного гомеостазу.

Тривалий психоемоційний стрес супроводжу-
ється підвищеним споживанням глюкози та акти-
вацією стрес-реагуючих структур головного моз-
ку, що різко збільшує потребу нейронів у тіамінза-
лежному ферментативному впливі. Дефіцит тіаміну 
за таких умов зумовлює посилення оксидативно-
го стресу, надмірну активацію глутаматних NMDA-
рецепторів та порушення бар’єрної функції гемато
енцефалічного бар’єру [39–41].

Клінічні дані свідчать, що знижений рівень тіаміну 
асоціюється з проявами депресії, емоційного виго-
рання та когнітивної дисфункції [35, 42, 43]. Серед 
можливих механізмів цих порушень виділяють зни-
ження синтезу нейромедіаторів, порушення глюкоз-
ного метаболізму в головному мозку, посилену не-
йрозапальну відповідь, а також дисфункцію гіпокам-

па — ключової структури, що бере участь у регуляції 
стресу [35]. У зв’язку з цим тіамін розглядається як 
потенційний модулятор стрес-реактивності та не-
йропротекторний чинник у станах хронічного стресу.

Крім того, вітамін B1 відіграє важливу роль у регу-
ляції больової чутливості через вплив на метаболізм 
нейронів, синтез нейромедіаторів та роботу спіналь-
них структур, відповідальних за ноцицептивну пере-
дачу. Дослідження демонструють, що тіамін та його 
тіамінові похідні здатні знижувати активність ноци-
цептивних нейронів таламуса та спинного мозку, по-
тенціювати дію нестероїдних протизапальних пре-
паратів і покращувати нервову трофіку та відновлен-
ня при периферичному нейропатичному болю [44, 
45]. Механізми включають як антиоксидантну, так і 
протизапальну дію, а також участь у мієлінізації та 
підтриманні структурної цілісності нейронів.

Отже, тіамін є критичним нутрієнтом для  під-
тримання метаболічного, імунного та нейрональ-
ного гомеостазу. Через свою важливу роль у міто
хондріальному метаболізмі, антиоксидантному 
захисті, нейромедіаторному синтезі та імунній регу-
ляції вітамін B1 посідає центральне місце серед ну-
трієнтів, здатних модулювати ХЗНІ, стресові пору-
шення та больову чутливість. Його дефіцит запускає 
широкий спектр патофізіологічних процесів — від 
енергетичної недостатності та системного запален-
ня до нейродегенерації — що робить тіамін важли-
вою складовою профілактичних і терапевтичних ну-
трицевтичних стратегій.

1.2. Вітамін B2 (рибофлавін): метаболізм, 
антиоксидантна дія, модуляція запалення, нейро-
протекція та можливий антиноцицептивний ефект. 
Рибофлавін — жовта флуоресцентна сполука, що 
виступає попередником коензимів флавінмонону-
клеотиду (FMN) та флавінаденіндинуклеотиду (FAD), 
а також існує у формі ковалентно зв’язаних флаві-
нів. Ці флавіни — життєво необхідні компоненти низ-
ки окисно‑відновних ферментів, що беруть участь 
в електронно‑транспортних шляхах [46, 47].

Вітамін B2 також залучений до метаболізму інших 
нутрієнтів, зокрема вітамінів B3 і B6, фолієвої кисло-
ти, кобаламіну, вітаміну D та холіну [48]. Через свою 
участь у багатьох біологічних процесах — за рахунок 
забезпечення каталізу та стабільності флавопротеї-
нів — задоволення потреби в рибофлавіні є критич-
ним для підтримки фізіологічних функцій організму. 
Людський організм не здатний синтезувати рибоф-
лавін, тому його слід одержувати з їжею. Найбагат-
шими джерелами є продукти тваринного походжен-
ня — печінка та інші субпродукти, молочні продук-
ти, яйця [15, 49].

Є свідчення, що рибофлавін знижує перекисне 
окиснення ліпідів, зменшує утворення АФК у моде-
лях ішемії‑реперфузії та інших станах підвищеного 
оксидативного стресу, що захищає клітини від ушко-
джень та активує синтез позаклітинного матрик-
су [49–51]. Ці ефекти відображають мультифактор-
ний вплив рибофлавіну на антиоксидантну рівновагу 
клітини, що реалізується, зокрема, через активацію 
ферментів супероксиддисмутази, каталази та глу-

О Г Л Я Д  Л І Т Е Р А Т У Р И



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  1  ( 1 0 3 )  •  2 0 2 6 � 7

татіонпероксидази  — ключових компонентів клі-
тинного захисту від оксидативного стресу [50, 52].

Через участь флавопротеїнів у електронно‑транс
портному ланцюгу та окисному фосфорилюванні ри-
бофлавін є критично важливим для утворення аде-
нозинтрифосфату (АТФ), підтримки функції міто
хондрій та метаболічної гнучкості клітин. У нервовій 
тканині, де високі енергетичні потреби, здатність ри-
бофлавіну підтримувати мітохондріальну функцію — 
ключовий аспект нейропротекції. У  дослідженнях 
на моделях нейродегенеративних станів, ішемії, гі-
поксії / аноксії рибофлавін демонстрував здатність 
знижувати апоптоз, маркери оксидативного стре-
су, підтримувати рівень нейротрофінів, покращу-
вати когнітивні та поведінкові показники [53]. На-
приклад, недавній систематичний огляд, присвя-
чений ролі рибофлавіну при мозкових ураженнях, 
пов’язаних із нестачею кисню, показав, що як у до-
клінічних, так і у клінічних дослідженнях відзначають 
позитивні ефекти: зниження ліпідної пероксидації, 
апоптозу, відновлення сенсорно-моторних функцій, 
когнітивне поліпшення [54].

Отже, рибофлавін може виконувати роль нейро
протектора, підтримуючи енергетичний метаболізм, 
зменшуючи вираженість оксидативного стресу і зни-
жуючи нейрональне ушкодження — що має потенці-
ал бути цінним в умовах хронічного стресу, нейро-
запалення чи дегенеративних процесів.

Останні дані свідчать, що рибофлавін має потен-
ціал імуномодулювальної та протизапальної дії. Зо-
крема, він активує фагоцитарну функцію нейтрофілів 
і макрофагів, стимулює проліферацію нейтрофілів і 
моноцитів, а також підтримує життєздатність макро-
фагальних клітин, таких як RAW 264.7 [55]. Знижен-
ня концентрації рибофлавіну призводить до змен-
шення швидкості проліферації цих клітин.

У  модельних експериментах комбіноване вве-
дення рибофлавіну разом із дельта-токотрієнолом 
та кверцетином значно знижувало концентрацію 
прозапальних медіаторів, зокрема TNF-α і оксиду 
азоту (NO)  [56]. Водночас рибофлавін обмежував 
міграцію нейтрофілів до периферичних запальних 
ділянок, що знижувало інфільтрацію гранулоцитів і 
прояви запальної відповіді [57].

Імуномодулювальна дія рибофлавіну опосеред-
ковується також шляхом гальмування активації NF-
κB, що реалізується через інгібування деградації ін-
гібіторного білка IκB і зниження генерації АФК, які 
активують каскад запальних цитокінів (IL‑6, TNF‑α 
тощо). Як інгібітор протеасом рибофлавін знижує 
експресію TNF‑α і індуцибельної ізоформи NO-
синтази (iNOS), пригнічуючи таким чином запаль-
ний сигналінг [58].

У кількох моделях запалення і ноцицепції рибо
флавін продемонстрував знеболювальний ефект. 
Він знижував больову чутливість у відповідь на вве-
дення запальних агентів, зокрема інгібував розви-
ток набряку лапи у тесті з формаліном, потенцію-
вав антиноцицептивний ефект низьких доз морфіну, 
а також зменшував вираженість перитонеального 
запалення у моделі зимозан-індукованого перито-
ніту [59–61]. Дія вітаміну B₂ у цих моделях виявила-

ся залежною від дози, часу введення та навіть шта-
му тварин [62].

Окрім того, рибофлавін виявляв ефективність 
при  системному запаленні  — зокрема сепсисі, 
де продемонстрував здатність знижувати рівень 
TNF‑α, IL‑1β, IL‑6, інтерферону гамма (IFN‑γ), моно
цитарного хемоатрактантного білка-1 (MCP‑1), біл-
ка, індукованого макрофагами-2 (MIP‑2) і NO у від-
повідь на ліпополісахарид‑індукований шок і бактері-
альні інфекції [49, 63, 64]. Комбіноване застосування 
рибофлавіну з антибіотиками (ампіцилін, азитромі-
цин, ципрофлоксацин) та амінокислотами покращу-
вало виживання в моделях септичного артриту [49]. 
Ці ефекти зумовлені не лише протизапальною, але 
й імуномодулювальною дією рибофлавіну, зокрема 
через регуляцію секреції прозапальних цитокінів, ге-
нерацію NO та контроль над активацією макрофагів.

На молекулярному рівні встановлено, що рибо
флавін у формі FAD і FMN виступає критичним ко-
фактором фагоцитарної NADPH-оксидази 2 (Nox2), 
яка продукує АФК, необхідні для знищення патоге-
нів та регуляції запальної відповіді. У мишей з нокау-
том ферменту рибофлавінкінази відмічали порушен-
ня функції Nox2, що супроводжувалося зниженим 
утворенням АФК і послабленим імунним захистом, 
зокрема проти Listeria monocytogenes [65]. Підтвер-
дженням важливої ролі рибофлавіну в контролі мі-
кробної інфекції є його здатність посилювати про-
дукцію H₂O₂, супероксидних аніон-радикалів та ін-
ших форм АФК у макрофагах, що сприяє знищенню 
збудників, а в поєднанні з антибіотиками забезпе-
чує синергічну дію, балансуючи рівень цитокінів і 
оксидантів [66].

Хоча прямі дані про антиноцицептивну дію рибо
флавіну обмежені, існують підстави вважати, що че-
рез підтримку мітохондріальної функції, зменшен-
ня вираженості оксидативного стресу та нейро
запалення, рибофлавін може опосередковано 
впливати на нейрональну чутливість і больову пере-
дачу [67]. Для прикладу, у контексті больових невро-
логічних захворювань, таких як нейропатії, мігрені, 
дегенеративні зміни, підтримка енергетичного ме-
таболізму, зниження оксидативного та запального 
навантаження можуть сприяти зменшенню ушко-
дження нервових структур і, як наслідок, — змен-
шенню вираженості больових проявів [68–70].

З  огляду на  те що хронічне низькопомірне за-
палення — ключовий субстрат багатьох метаболіч-
них, нейродегенеративних і больових станів, така 
багатовекторна дія рибофлавіну робить його пер-
спективним нутрієнтом для модулювання запален-
ня, підтримки клітинного гомеостазу та запобіган-
ня деструктивним наслідкам.

1.3. Вітамін B3 (ніацин): метаболічна роль, 
імуномодуляція, нейропротекція та вплив на больо-
ву чутливість. Вітамін B3, що представлений нікоти-
новою кислотою та нікотинамідом, є попередником 
ключових коферментів нікотинамідаденіндинуклео-
тиду (NAD+) та його фосфорильованої форми NADP+, 
які відіграють центральну роль у понад 500 окисно-
відновних реакціях [15, 71, 72]. Через участь у клі-
тинному диханні, метаболізмі жирних кислот, регу-
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ляції кальцієвого сигналінгу, репарації ДНК та імун-
ній відповіді, достатній рівень NAD+ є критичним для 
підтримання клітинного гомеостазу.

Крім редокс-функцій, NAD+ є субстратом 
для NAD-залежних ферментів, таких як полі(ADP-
рибозо)полімераза-1 (PARP-1), сиртуїни та ADP-
рибозилцикліза CD38, які регулюють епігенетич-
ну експресію, сигнальні шляхи клітинної відповіді 
на стрес, апоптоз і запалення [73–75]. У нейрональ-
ній тканині сиртуїни активують транскрипційні фак-
тори, відповідальні за мітохондріальний біогенез, 
антиоксидантну відповідь і виживання нейронів [76]. 
При дефіциті NAD+ ці процеси порушуються, що ви-
кликає нейрозапалення, нейродегенерацію та під-
вищення ноцицептивної чутливості.

NAD-залежні механізми також критично важли-
ві для функціонування імунної системи. Наприклад, 
CD38/CD157, що активуються NAD+, регулюють ви-
вільнення кальцію, міграцію імунних клітин до міс-
ця запалення та секрецію цитокінів  [77]. У  відпо-
відь на інфекції або тканинне ушкодження активація 
PARP-1 призводить до швидкого споживання NAD+, 
тимчасового блокування клітинного циклу для репа-
рації ДНК або, при надмірній активації, — до загибелі 
клітини [78, 79]. Це пов’язує NAD+ із протизапальним 
контролем і процесами клітинного старіння. Крім 
того, ніацин регулює активність транскрипційного 
фактора NF-κB, який контролює експресію проза-
пальних цитокінів — IL-1β, IL-6, TNF‑α [80].

Інгібуючи ліполіз у жировій тканині, ніацин знижує 
вивільнення вільних жирних кислот, надмірна кіль-
кість яких асоціюється із розвитком інсулінорезис-
тентності та хронічного запалення [81]. Поряд із цим 
зменшення вираженості запальних процесів спри-
яє покращенню ендотеліальної функції, спричинене 
застосуванням ніацину, що узгоджується з патоге-
нетичним зв’язком між ендотеліальною дисфункці-
єю, системним запаленням і серцево-судинним ри-
зиком [82]. Важливу роль у цьому процесі відіграє 
вплив ніацину на рівень адипокінів. Зокрема, здат-
ність ніацину підвищувати вміст адипонектину, що 
має виражені протизапальні властивості, розгляда-
ється як один із можливих механізмів його дії [83].

У систематичному огляді та метааналізі клініч-
них втручань, який охоплював 15 рандомізованих 
контрольованих досліджень, встановлено, що за-
стосування ніацину асоціюється зі статистично зна-
чущим зниженням концентрації С-реактивного білка 
(СРБ) та TNF‑α [84]. Цікаво, що ефективність у зни-
женні CРБ знижувалася при підвищенні дози понад 
1000 мг/добу, що може свідчити про наявність дозо-
вого порогу ефективності. Крім цього, ніацин спри-
яв підвищенню рівня адипонектину та лептину, що 
вказує на його здатність позитивно впливати на ме-
таболічну регуляцію та запальні процеси через мо-
дуляцію адипокінів.

Встановлено, що вітамін B₃ виявляє нейропро-
текторний ефект. В  експериментальних моделях 
ішемічного ураження головного мозку ніацин спри-
яв підвищенню нейрогенезу, захисту гліальних клі-
тин та зниженню загибелі нейронів через підтримку 
NAD+-залежних механізмів виживання [85]. У моде-

лі метаболічного стресу, спричиненого високожи-
ровою дієтою, встановлено, що ніацин чинить анк-
сіолітичну дію, зменшує вираженість оксидативно-
го стресу і підвищує моторну активність. Зокрема, 
він підвищує рівень серотоніну в головному мозку, 
що, ймовірно, пов’язано з пригніченням деградації 
моноаміну шляхом взаємодії з моноаміноксидаза-
ми типу A і B. Ці ефекти вказують на потенціал ніаци-
ну в корекції стрес-індукованих нейрохімічних і по-
ведінкових порушень [86].

Клінічно значущим проявом глибокого дефіциту 
ніацину є пелагра — захворювання, що супроводжу-
ється дерматитом, діареєю, деменцією та, за відсут-
ності лікування, — летальним наслідком [15]. Навіть 
субклінічний дефіцит NAD+ може впливати на мета-
болізм нейромедіаторів, знижувати когнітивні функ-
ції та зумовлювати розвиток психоневрологічних 
розладів, зокрема у контексті стресу. Досліджен-
ня за участю пацієнтів із хворобою Паркінсона по-
казали, що нормалізація рівнів NAD+ супроводжу-
ється покращенням моторних та когнітивних функ-
цій, зниженням експресії прозапального рецептора 
GPR109A і зменшенням вираженості окисного ушко-
дження [87].

Вітамін B₃ демонструє також антиноцицептивні 
властивості, що реалізуються через зниження екс-
пресії прозапальних медіаторів, антиоксидантний 
захист та потенційну модуляцію моноамінових шля-
хів. В експериментальних моделях у гризунів ніацин 
знижував больову чутливість до термічної та меха-
нічної стимуляції, зменшував вираженість запален-
ня, а також посилював ефекти анальгетиків при за-
пальному болю [88, 89].

Важливо враховувати форму застосування ніа-
цину. Вживання нікотинової кислоти, хоча й вияв-
ляє виражений гіполіпідемічний ефект, пов’язане 
з частими побічними ефектами — зокрема «ніаци-
новими припливами», гіпотензією, шлунково-киш-
ковими розладами та, при вживанні високих доз, 
гепатотоксичністю  [90, 91]. Нікотинамід характе-
ризується кращою переносимістю та широким те-
рапевтичним потенціалом, особливо в неврології та 
дерматології [92].

Отже, ніацин є перспективним нутрієнтом у мо-
дифікації перебігу ХЗНІ, зменшенні вираженості 
стрес-індукованих нейропатологій та контролі но-
цицептивних порушень. Його ефективність та без-
печність значною мірою залежать від вибору актив-
ної форми, дозування та клінічного контексту за-
стосування.

1.4. Вітамін B5 (пантотенова кислота): біохі-
мічні основи та можливий вплив на стрес і запальні 
процеси. Пантотенова кислота є незамінним водо
розчинним мікронутрієнтом, основною біологічною 
функцією якого є участь у синтезі коензиму A (CoA), 
необхідного для численних метаболічних реакцій — 
окиснення жирних кислот, катаболізму вуглеводів і 
білків, синтезу жирних кислот, стероїдних гормонів, 
холестерину, ацетилхоліну, а також для утворення 
ацилносіїв у синтезі ліпідів і інших біомолекул [93]. 
З огляду на центральну роль CoA в енергетичному 
метаболізмі, пантотенова кислота є критичною для 

О Г Л Я Д  Л І Т Е Р А Т У Р И



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  1  ( 1 0 3 )  •  2 0 2 6 � 9

підтримки енергозабезпечення клітин з високим ме-
таболічним навантаженням — таких як нейрони, глі-
альні клітини та імунокомпетентні клітини [94]. У цьо-
му контексті вітамін B5 може відігравати значну роль 
у підтримці клітинного гомеостазу, зокрема в умовах 
підвищеного стресу або запального навантаження, 
коли зростає потреба у CoA‑залежному метаболізмі.

У  плазмі крові пацієнтів із цукровим діабетом 
2-го типу як із супутніми серцево-судинними захво-
рюваннями, так і без них, виявлено значно нижчий 
рівень пантотенової кислоти. Її концентрація нега-
тивно корелює з показниками глікемії та позитив-
но  — з  рівнем холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності. Особи з найнижчим рівнем пантотенової 
кислоти мали вищу поширеність цукрового діабету, 
що вказує на її потенціал як маркера ризику розвит
ку захворювання. Багатофакторний аналіз засвід-
чив, що дефіцит пантотенової кислоти асоціюється 
з підвищеним ризиком наявності цукрового діабе-
ту при ожирінні, а також із підвищеною ймовірністю 
поєднання цукрового діабету із серцево-судинною 
патологією — незалежно від індексу маси тіла [95].

Зростає науковий інтерес до потенціалу панто-
тенової кислоти як модулятора запальних та окси-
дативних процесів. За  даними сучасного огляду, 
метаболізм CoA, синтез якого залежить від вітамі-
ну B5, впливає на активність імунних клітин, регулює 
оксидативний стрес, клітинну адгезію та ефектив-
ність поліморфноядерних лейкоцитів — ключові чин-
ники розвитку та підтримання хронічного запален-
ня [96]. Крім того, результати популяційних дослі-
джень свідчать про зворотну асоціацію між вищим 
споживанням пантотенової кислоти та концентраці-
єю CРБ — маркера системного запалення [97]. Це 
дозволяє припустити, що достатній рівень вітаміну 
B5 у раціоні може сприяти контролю хронічного за-
палення низької інтенсивності та відігравати роль 
у профілактиці та модулюванні перебігу хронічних 
неінфекційних захворювань.

З огляду на те, що CoA є необхідним для синтезу 
стресових гормонів надниркових залоз, нейромеді-
аторів, жирів, стероїдів і мембранних компонентів, 
недостатність пантотенової кислоти може потенцій-
но порушувати адаптаційну відповідь на психоемо-
ційний стрес, метаболізм жирів і гормональну регу-
ляцію, викликати дисбаланс між енергетичними по-
требами та їхнім задоволенням. 

В експериментах на тваринах (щурах) показано, 
що добавка пантотенової кислоти стимулює здат-
ність клітин надниркових залоз до секреції кортикос-
терону та прогестерону, а також підвищує чутливість 
до  стимуляції адренокортикотропним гормоном, 
тобто потенційно покращує адаптивну здатність осі 
HPA при стресі [98].

Таким чином, пантотенова кислота є важливим 
мікронутрієнтом для забезпечення клітинного енер-
гетичного обміну, стероїдогенезу, синтезу нейро-
медіаторів та ефективного функціонування імунної 
системи. Її участь у біосинтезі коензиму A формує 
основу для антиоксидантного захисту, контролю 
запальних процесів і адаптації до психоемоційно-
го стресу. 

Дефіцит вітаміну B5 може порушувати клітинний 
гомеостаз, зумовлювати розвиток метаболічних та 
кардіоваскулярних порушень, а  також знижувати 
стресостійкість. З огляду на це пантотенова кисло-
та розглядається як перспективна ланка у стратегії 
профілактики та терапевтичної модифікації перебі-
гу хронічних неінфекційних захворювань, особливо 
в умовах хронічного запального фону.

1.5. Вітамін B6 (піридоксин): метаболізм, 
імуномодуляція та роль у  хронічному запаленні, 
стресі й ноцицепції. Вітамін B6 — це група водороз-
чинних сполук, до яких належать піридоксин, піри-
доксаль, піридоксамін та їх 5'-фосфатні форми. Біо-
логічно активна форма — піридоксаль-5'-фосфат — 
утворюється за участю ферменту піридоксалькінази. 
Він виконує коферментну функцію у понад 150 фер-
ментативних реакціях, зокрема в трансамінації та 
декарбоксилюванні амінокислот, обміні вуглево-
дів і ліпідів, синтезі нейромедіаторів, гемоглобіну 
та структурних компонентів клітинних мембран [99].

Одним із важливих метаболічних шляхів, у яко-
му бере участь піридоксаль-5'-фосфат, є обмін 
сфінгозин-1-фосфату — ліпідного медіатора, що ре-
гулює міграцію, диференціацію та виживання клітин 
імунної та нервової систем. Як кофактор ферменту, 
що забезпечує розщеплення сфінгозин-1-фосфату, 
піридоксаль-5'-фосфат сприяє деградації цього ме-
діатора; за умов його дефіциту відбувається накопи-
чення сфінгозин-1-фосфату, що може призводити 
до порушень міграції лімфоцитів, імунної дисфункції 
та локалізованого загострення запалення [100, 101].

Крім того, у метаболізмі триптофану піридоксаль-
5'-фосфат виконує коферментну функцію в реакціях 
катаболічного шляху, зокрема у перетворенні 3-гід-
роксикінуреніну на 3-гідроксіантранілат. У разі дефі-
циту вітаміну B6 підвищується продукція альтерна-
тивних метаболітів, таких як ксантуренова кислота, 
що свідчить про  порушення енергетичного мета-
болізму й адаптаційних механізмів до стресу [102]. 
Накопичення цих сполук активує арилвуглеводне-
вий рецептор, який стимулює секрецію прозапаль-
них цитокінів, зокрема IL-6 та TNF-α, активуючи за-
пальні сигнальні каскади [103]. На противагу цьо-
му, достатній рівень піридоксаль-5'-фосфату сприяє 
гальмуванню інфламасоми NLRP3 і сигнальних шля-
хів, пов’язаних із транскрипційним фактором NF-
κB, знижуючи утворення прозапальних медіаторів 
та АФК [104, 105].

За наявності достатнього рівня вітаміну B6 зни-
жується фосфорилювання кіназ TAK1 та JNK після 
стимуляції ліпополісахаридом, а  також блокуєть-
ся активація кінази IκB та інгібіторного білка IκBα, 
що знижує активацію NLRP3‑інфламасоми, і, як на-
слідок — утворення прозапальних цитокінів IL-1β 
та IL-18 [104, 105]. Крім того, вітамін B6 у макрофа-
гах знижує продукцію мітохондріальних АФК, що є 
важливим тригером активації NLRP3 — таким чи-
ном, вітамін може виконувати також антиоксидант-
ну функцію [105].

Останні дослідження продемонстрували, що ві-
тамін B6 має помітний протизапальний потенціал. 
Наприклад, у роботі Selhub та співавторів [106] по-
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казано, що коливання вмісту вітаміну B6 змінюва-
ли тяжкість коліту у  мишей: при  зміні концентра-
ції піридоксаль-5'-фосфату відмічалося пригнічен-
ня молекулярних маркерів запалення (TNF‑α, IL-6, 
IFN‑γ, iNOS і циклооксигенази-2,) та поліпшення 
гістологічних показників слизової оболонки тов-
стої кишки. 

Це дає підстави вважати, що вітамін B6 може мати 
терапевтичний потенціал при хронічних запальних 
захворюваннях кишечнику. У дослідах in vitro вияв-
лено, що вітамін B6 посилює фосфорилювання AMP-
активованої протеїнкінази (AMPK), що супроводжу-
ється зниженням продукції TNF‑α та IL-1β після сти-
муляції ліпополісахаридом [107].

На популяційному рівні виявлено зворотну асо-
ціацію між рівнем піридоксаль-5'-фосфату в плазмі 
крові та маркерами системного запалення — зокре-
ма CРБ: у когортному дослідженні осіб із хронічними 
запальними станами найчастіше виявляли низький 
рівень вітаміну B6, тоді як його висока концентра-
ція корелювала з нижчим запальним фоном [108]. 
Також показано, що пацієнти із цукровим діабетом 
2-го типу або серцево‑судинними захворюваннями 
мають знижену концентрацію B6 [104]. 

Дефіцит вітаміну B6 може порушувати баланс 
Th1/Th2, викликаючи зміщення відповіді в бік Th2 та 
підвищення ризику алергічних або імунодепресив-
них реакцій [105].

Окрім того, піридоксаль-5'-фосфат також бере 
участь у метаболізмі гомоцистеїну, виконуючи роль 
коферменту в реакціях його перетворення на цис-
теїн. При дефіциті цієї сполуки підвищується рівень 
гомоцистеїну  — відомого фактора ризику атеро-
склерозу та серцево-судинних захворювань [109].

Дефіцит піридоксаль-5'-фосфату асоціюється 
з підвищеним ризиком розвитку нейровегетатив-
них порушень, зниженням стресостійкості, а також 
із погіршенням психоемоційного стану та підвище-
ною чутливістю до болю. За відсутності адекватного 
забезпечення вітаміном B6 знижується синтез клю-
чових нейромедіаторів — серотоніну, гамма-аміно-
масляної кислоти, дофаміну, норадреналіну — що 
порушує адаптаційні механізми до психоемоційного 
навантаження, посилює ризик депресії, тривожності 
та може призводити до хронізації больових реакцій. 

Останні дані свідчать, що дефіцит B6, як і дефіцит 
інших вітамінів групи B, зокрема B9 і B12, гіпергомо-
цистеїнемія та порушення енергетичного метаболіз-
му, імовірно, лежать в основі депресивних і нейро
дегенеративних змін, а також підвищеної вразли-
вості до хронічного стресу [110].

Крім того, вітамін B6 має важливе значення 
не лише для регуляції метаболізму гомоцистеїну, 
а й для синтезу нейромедіаторів, які прямо впли-
вають на настрій, когнітивну активність та здатність 
до адаптації. Клінічні та когортні дослідження демон-
струють, що недостатнє споживання вітаміну B6 ко-
релює з вищою тяжкістю депресії у жінок середнього 
та літнього віку [111], а дефіцит піридоксину (часто 
разом із вітамінами B9 і B12) асоціюється з підвище-
ною швидкістю когнітивного зниження та структур-
ними змінами в головному мозку [112].

Таким чином, вітамін B6 — життєво необхідний 
нутрієнт, що відіграє ключову роль у  метаболізмі 
амінокислот, ліпідів, нейромедіаторів, гомоцистеї
ну та регуляції імунної відповіді. Його активна фор-
ма — піридоксаль-5'-фосфат — критично важлива 
для підтримання клітинного гомеостазу, нормаль-
ної функції нервової та імунної систем. Наявні дані 
дозволяють припустити, що достатній рівень віта-
міну B6 здатен знижувати запальну активність, по-
кращувати метаболічну стабільність та підвищува-
ти адаптаційні можливості організму.

1.6. Вітаміни B9 та B12: метилювання, нейро-
протекція та потенційний вплив на запалення, стрес і 
ноцицепцію. Вітамін B9 (фолієва кислота або її актив-
ні похідні) та вітамін B12 (кобаламін) — ключові ком-
поненти одного вуглецевого метаболізму, життєво 
необхідні для ремієлювання гомоцистеїну до метіо-
ніну, синтезу нуклеїнових кислот, метилювання ДНК 
й РНК, а також для біосинтезу нейромедіаторів і не-
йропротекторних метаболітів. Поєднано вітаміни B9 і 
B12 забезпечують нормальний метаболізм гомоцис-
теїну: фолат у формі метилового тетрагідрофолату 
виступає донором метильної групи, а кобаламін — 
кофактором ферменту метіонінсинтази, що від-
новлює метіонін і цикл метилювання [113]. При де-
фіциті одного з цих вітамінів накопичується гомо-
цистеїн, що асоціюється з оксидативним стресом, 
ендотеліальною дисфункцією, запальними зміна-
ми, підвищеним ризиком судинних і нейродегене-
ративних уражень, а також із порушеннями регуля-
ції епігенетичних механізмів — метилювання ДНК 
та РНК [114, 115].

Отже, адекватний статус вітамінів B9/B12 має ви-
рішальне значення для підтримки клітинного та ге-
нетичного гомеостазу, стабільності метилювання, 
нормального поділу клітин і репарації генетичного 
матеріалу — процесів, що мають фундаментальне 
значення при хронічному запальному навантажен-
ні та стресі.

Дисбаланс у метаболізмі гомоцистеїну на тлі де-
фіциту вітамінів B9 або B12 зумовлює збільшення ви-
раженості оксидативного стресу, активацію проза-
пальних шляхів, ендотеліальних порушень і знижен-
ня ефективності імунної відповіді  [114]. Водночас 
достатній рівень фолатів і кобаламіну асоціюється 
з  нижчими рівнем маркерів запалення, частотою 
судинних ускладнень та кращим функціонуванням 
імунокомпетентних клітин [114, 116].

Це підкреслює, що вітаміни B9 і B12 можуть бути 
важливими нутрієнтами для підтримки протизапаль-
ного середовища, зменшення вираженості хроніч-
ного метаболічного запалення та зниження ризи-
ку запальних, судинних та автоімунних ускладнень.

Забезпечення нормального рівня вітамінів B9/
B12 має критичне значення для нервової системи: 
вони беруть участь у синтезі нейромедіаторів, утво-
ренні метаболітів, необхідних для мієлінізації, у ме-
тилюванні, що регулює експресію генів, а також у за-
хисті нейронів від оксидативного стресу й запаль-
них ушкоджень. 

Дефіцит кобаламіну, як показано нещодавно, 
пов’язаний із  нейротоксичністю, оксидативним 
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стресом, нейродегенерацією та когнітивним дефі-
цитом, особливо у людей літнього віку [115, 117].

Порушення метилювання та підвищення рівня го-
моцистеїну, зумовлені дефіцитом вітамінів B9 і B12, 
асоціюються з розвитком ендотеліальної дисфунк-
ції, оксидативного стресу, запалення та судинних 
змін, що, своєю чергою, можуть підвищувати чутли-
вість до ноцицептивних стимулів і знижувати стре-
состійкість. Дослідження свідчать, що нормалізація 
гомоцистеїну за рахунок оптимального статусу фо-
лату та вітаміну B₁₂ може сприяти підтримці нейросу-
динного гомеостазу, адаптаційних реакцій на стрес 
і зниженню ризику хронізації болю [118].

Враховуючи критичну роль вітамінів B9 і B12 у ме-
тилюванні, антиоксидантному захисті, ендотелі-
альній функції, імунній відповіді та підтримці ней
ронального гомеостазу, ці нутрієнти постають як 
перспективні засоби профілактики та модулюван-
ня ХЗНІ, метаболічних та нейросудинних порушень, 
пов’язаних зі стресом і болем. Особливо це може 
мати значення у групах ризику — при підвищеному 
запальному навантаженні, метаболічних захворю-
ваннях, вікових змінах або психоемоційному стресі.

2. МУЛЬТИМОДАЛЬНА НУТРИТИВНА 
ПІДТРИМКА: МОЖЛИВОСТІ ПОЄДНАННЯ 
ВІТАМІНІВ ГРУПИ B З ІНШИМИ 
БІОАКТИВНИМИ КОМПОНЕНТАМИ
Ідея мультимодальної нутритивної підтримки 

при хронічних неінфекційних захворюваннях, стре-
сових розладах і больовому синдромі ґрунтується 
на синергізмі між окремими нутрієнтами, які допо-
внюють дію один одного на метаболічному, нейро-
ендокринному та імунному рівнях. Особливу увагу 
привертає можливість поєднання вітамінів групи B 
з незамінними амінокислотами, мінералами й полі
фенолами, що дозволяє реалізувати багаторівне-
ву підтримку клітинного гомеостазу, регенерації й 
адаптаційної реактивності.

Комбінації незамінних амінокислот, таких як 
триптофан, метіонін, лізин, фенілаланін, треонін, 
лейцин, ізолейцин і валін, вважаються патогенетич-
но обґрунтованим підходом у нутрицевтичній тера-
пії. Вони беруть участь у  регуляції нейротрансмі-
терного синтезу, енергетичного та білкового обмі-
ну, епігенетичних процесів, імунного гомеостазу та 
бар’єрної функції слизових оболонок [119]. Функціо-
нальна взаємодія цих амінокислот посилюється до-
даванням вітамінів групи B, які виконують роль клю-
чових коферментів у їх метаболічному перетворенні.

Додавання вітаміну B 6 у  формі піридо
ксаль‑5'‑фосфату до  амінокислотних композицій 
здатне підвищувати синтез низки нейромедіаторів, 
зокрема дофаміну з тирозину [120]. Цей вітамін ви-
ступає ключовим кофактором у численних реакці-
ях амінокислотного метаболізму — він необхідний 
для перетворення триптофану на серотонін, бере 
участь у  трансамінуванні розгалужених амінокис-
лот, метаболічних перетвореннях метіоніну та біо-
синтезі цистеїну [15, 99].

Додавання вітаміну B6 до  складу формул, що 
містять розгалужені амінокислоти, сприяло покра-

щенню азотистого балансу, активації синтезу біл-
ків м’язової тканини шляхом залучення сигналь-
ного каскаду, який включає протеїнкіназу B (AKT), 
мішень рапаміцину у  ссавців (mTOR), та протеїн, 
що зв’язується з  фактором ініціації трансляції 4E 
(4EBP1), а  також зменшенню ушкодження слизо-
вої оболонки кишечнику після часткової гастректо-
мії в експериментальних тварин [121]. Ці результа-
ти підтверджують раціональність доповнення аміно
кислотних комплексів вітаміном B6.

Зокрема, піридоксаль-5'-фосфат (вітамін B6) не-
обхідний для декарбоксилювання триптофану до се-
ротоніну, трансамінації розгалужених амінокислот, 
метаболізму метіоніну та синтезу цистеїну  [120, 
121]. Його включення до  амінокислотних формул 
сприяє покращенню нейромедіаторного синтезу, 
підтриманню азотистого балансу, регенерації сли-
зової оболонки кишечнику та зменшенню вираже-
ності запалення. Комбінація з фолатами (вітамін B9) і 
кобаламіном (вітамін B12) забезпечує реметилюван-
ня гомоцистеїну, запобігає його токсичному впливу 
та сприяє формуванню S-аденозилметіоніну — клю-
чового донора метильних груп [122, 123].

Залучення інших вітамінів групи B (наприклад B2, 
B3) підтримує енергетичний та редокс‑метаболізм, 
необхідний для обробки амінокислот, транспор-
ту, синтезу та детоксикації, що допомагає уникну-
ти накопичення токсичних продуктів метаболізму та 
зменшити вираженість оксидативного стресу [15]. 
Таким чином, B-комплекс та амінокислоти в поєд-
нанні діють як взаємодоповнювальна система, здат-
на ефективніше відновлювати метаболічні порушен-
ня, ніж кожен компонент окремо.

Мультимодальні формули з включенням вітамінів 
B-комплексу сприяють покращенню біодоступнос-
ті амінокислот, стабілізації їх метаболічних шляхів, 
регуляції цитокінової активності та нейротрансмі-
терної рівноваги. Такий підхід відповідає концеп-
ції метаболічного ресинхронування — відновлення 
оптимального функціонування метаболічної осі «амі-
нокислота — кофактор — нейромедіатор», особли-
во актуального для пацієнтів зі стрес-індукованими 
розладами, хронічним запаленням або больовим 
синдромом [124].

Наявні дані вказують на те, що включення віта-
мінів групи B до складу амінокислотних комплек-
сів забезпечує вищу клінічну ефективність, особли-
во у пацієнтів із нутрієнтним дефіцитом, зниженим 
метаболічним резервом та поліморбідними стана-
ми [15]. Така стратегія є обґрунтованим напрямом 
для подальших досліджень і клінічної імплементації 
в межах персоналізованої нутритивної підтримки.

Окрім амінокислот і вітамінів, до складу мульти
нутрієнтних стратегій доцільно включати мінерали 
(наприклад магній, цинк, селен) та поліфеноли — по-
тужні антиоксиданти та модулювальники запальних 
і сигнальних шляхів. Поліфеноли, за даними остан-
ніх оглядів, виявляють широкий спектр біологічних 
ефектів: антиоксидантний, протизапальний, мета-
болічний, мікробіомомодулювальний [125].

Комбінація поліфенолів з  вітамінами групи  B 
може потенціювати захисні ефекти за рахунок по-
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кращеного антиоксидантного захисту, зниження 
продукції АФК, зменшення запальних сигнальних 
каскадів та підтримки метаболічного балансу [126–
129]. Магній, цинк та інші мінерали можуть підтри-
мувати ферментативну активність кофакторів, ста-
білізувати мембранну функцію, оптимізувати імун-
ну відповідь і сприяти нормальному функціонуванню 
нервової системи [130]. Така мультимодальна ком-
бінація може бути особливо корисною при хроніч-
ному запаленні, оксидативному стресі, метаболіч-
них порушеннях, імунодисрегуляції та больовій під-
вищеній чутливості.

Підхід, що ґрунтується на поєднанні вітамінів гру-
пи B з амінокислотами, мінералами та поліфенола-
ми, відповідає концепції нутрієнтної синергії — по-
єднаної дії, яка перевищує сумарні ефекти окремих 
компонентів [131].

Такі комплексні формули можуть підвищити біо-
доступність, підтримати стабільність метаболічних 
шляхів, зменшити утворення токсичних проміжних 
метаболітів, посилити антиоксидантні та протиза-
пальні реакції, відновити імунний гомеостаз, не-
йропротекцію, метаболічну та м’язову стабільність. 
Це особливо актуально для пацієнтів зі зниженим 
метаболічним резервом, поліморбідністю, хроніч-
ним запальним фоном чи стресовими розладами, — 
тобто тих, у кого монотерапії окремими нутрієнта-
ми швидше за все буде недостатньо.

ВИСНОВКИ
1. Вітаміни групи B відіграють ключову роль у за-

безпеченні стабільного функціонування метаболіч-
них процесів, імунної відповіді та нервової систе-
ми. Їх багатовекторний вплив охоплює ключові ме-
ханізми, пов’язані з  розвитком і прогресуванням 
хронічного запалення низької інтенсивності, стрес-
індукованих порушень і хронічного болю. Дефіцит ві-
тамінів B-комплексу, зокрема тіаміну, рибофлавіну, 
ніацину, піридоксину, фолатів та кобаламіну, асоці-
юється з порушенням мітохондріального метаболіз-
му, дисбалансом нейромедіаторів, активацією про-
запальних каскадів і зниженням стресостійкості.

2. Біологічна активність вітамінів групи B реалі-
зується через їхню участь у коферментних реакціях 
енергетичного обміну, регуляції гомоцистеїну, не-
йромедіаторному синтезі, антиоксидантному за-
хисті та імуномодуляції. Їх потенціал у зниженні ак-
тивності прозапальних факторів, зменшенні ви-
раженості оксидативного стресу та нормалізації 
адаптивних механізмів підтверджено в експеримен-
тальних і клінічних дослідженнях.

3. Особливо перспективною видається концеп-
ція мультимодальної нутритивної підтримки, яка по-
єднує вітаміни B-комплексу з незамінними аміно
кислотами, мінералами та поліфенолами. Така 
синергічна стратегія спрямована на  нормаліза-
цію метаболічної осі «амінокислота — кофактор — 
нейромедіатор», покращення епігенетичної регуля-
ції, зміцнення імунної толерантності та зменшення 
вираженості запального фону. Враховуючи значну 
роль нутрієнтів у ранньому впливі на патогенетичні 
ланки ХЗНІ, інтеграція вітамінів групи B у нутрицев-

тичні стратегії заслуговує на активне впроваджен-
ня в клінічну практику.

4. Вітаміни групи B розглядаються не лише як 
профілактичний фактор, але й як терапевтична опція 
у стратегії метаболічного ресинхронування — від-
новлення функціональної інтеграції енергетичного, 
нейроендокринного й імунного регулювання в умо-
вах хронічного запалення, стресу та болю. Це відкри-
ває нові горизонти для персоналізованої нутритив-
ної підтримки у пацієнтів із підвищеним запальним 
ризиком, метаболічними порушеннями, нейропаті-
ями та психоемоційними розладами.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів та власної фінансової 
зацікавленості при підготовці цієї статті.
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Abstract. Low-grade chronic inflammation is a cen-
tral pathogenic mechanism in numerous noncom-
municable diseases, including metabolic syndrome, 
cardiovascular and neurodegenerative disorders, 
anxiety-depressive conditions, and chronic pain. Its 
pathogenesis involves innate immune activation, dis-
rupted energy metabolism, oxidative stress, epithe-
lial dysfunction, and dysregulation of the hypotha-
lamic–pituitary–adrenal axis. Maintaining physiolog-
ical homeostasis under these conditions requires an 
integrative approach, where the role of nutraceutical 
modulation is growing. In particular, B-group vitamins 
are being explored as potential regulators of immune, 
metabolic, and neuronal functions. This study aims 

to provide a systematic review of the literature on the 
functional role of B-group vitamins in the pathogene-
sis of chronic inflammation, psychoemotional stress, 
and nociceptive dysregulation, and to assess their 
preventive and therapeutic potential. Materials and 
methods. A literature search and analysis were con-
ducted using PubMed, Scopus, and Web of Science 
databases covering the period 2010–2025. The selec-
tion included original research, meta-analyses, and 
reviews addressing the biochemical, clinical, and nu-
traceutical aspects of B-complex vitamin application. 
Results. B-group vitamins participate in over 300 en-
zymatic reactions essential for neurotransmitter syn-
thesis, DNA remethylation, homocysteine regulation, 
antioxidant defense, modulation of inflammatory sig-
naling, and restoration of cellular energy potential. 
Their combination with essential amino acids, trace 
minerals, and polyphenols enables a multimodal ap-
proach to nutritional support. This synergistic strate-
gy offers not only biochemical complementarity but 
also potential clinical benefits-reduction of inflamma-
tion, improved stress adaptation, and decreased pain 
sensitivity. Conclusions. B-group vitamins represent 
promising nutrients for the support of patients with 
chronic inflammation, metabolic disturbances, psy-
choemotional stress, and persistent pain. Their use 
in multimodal formulations should be considered a 
part of personalized strategies in nutraceutical and 
preventive medicine.

Keywords: B-group vitamins, nutraceutical 
support, low-grade chronic inflammation, 
psychoemotional stress, pain syndrome, 
neuroimmune interaction, metabolic regulation.
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