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РОЛЬ МОЛЕКУЛЯРНОГО ВОДНЮ ПРИ ЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНИХ 
ПРОЦЕСАХ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Вступ.	Сприятливий вплив молекулярного водню (H
2
, диводню) було підтверджено на багатьох моде-

лях захворювань і в дослідженнях на людях протягом останнього десятиліття, а кількість рецензова-
них статей про водневу біомедицину перевищила 800, починаючи із 2005 року і дотепер. Для оцінювання 
терапевтичного потенціалу H

2
 було проведено понад два десятки клінічних випробувань. Було продемон-

стровано, що застосування додаткового молекулярного водню покращує низку клінічних ознак за різних 
захворювань. Це нервово-м’язові, нейродегенеративні та психічні захворювання, серцево-судинні захво-
рювання, метаболічний синдром і діабет, гострі травми м’яких тканин і шкірні патології, захворювання 
нирок, запальні захворювання і рак. Зараз активно ведуться дослідження щодо доцільності застосування 
в разі Covid-19, а також щодо застосування з метою покращення витривалості спортсменів, навіть 
є дослідження, де йдеться про здатність водневої води сповільнювати старіння людського організму.

Мета	дослідження – висвітлити загальні характеристики та терапевтичні властивості молеку-
лярного водню, механізми взаємодії з організмом водню та сполук із ним, стратегії введення в організм, 
а також доцільність застосування в разі наявності нейродегенеративних розладів на прикладі кон-
кретних захворювань (хвороба Паркінсона, Альцгеймера, розсіяний склероз і судинна деменція).

Висновки.	Аналіз літературних джерел показав, що молекулярний водень і сполуки з ним (сірково-
день і комплексна терапія в поєднанні з оксидом азоту) виявляють виразну антиоксидантну та нейро-
протекторну дію, що робить доцільним їх використання в допоміжній терапії в разі нейродегенератив-
них захворювань.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: молекулярний водень; окисний стрес; нейродегенеративні захворювання; 
гідрогенізована вода; оксид азоту.

Молекулярний водень (Н
2
) – найлегший 

і найпоширеніший елемент в атмосфері 
Землі. Його розглядають як новий тип при-
родного антиоксиданту з низькою здатністю 
вступати в реакцію з більшістю біомолекул, 
що має потенційні терапевтичні ефекти. 
Фактично молекулярний водень при вди-
ханні може швидко дифундувати через 
альвеоли у кров і циркулювати по всьому 
тілу під час дихання. Потім, з огляду на його 
низьку відносну молекулярну масу і відсут-
ність полярності, Н

2
 може швидко проникати 

через клітинну мембрану і дифундувати 
в цитоплазму, ядро й інші органели, деякою 
мірою взаємодіяти з ними. Окрім того, диво-
день проходить через гематоенцефалічний 
бар’єр, тоді як більшість антиоксидантних 
сполук не мають такої проникної здатності. 
Як м’який газ Н

2
 не виявляє цитотоксичності 

в організмі, а також не має прямого впливу 
на фізіологічні показники, як-от температура 
тіла, кров’яний тиск, pH або pO2 [1]. Однак 
він може відігравати протизапальну й анти-
оксидантну роль, безпосередньо впливати 
на транспорт електронів у мітохондріях 

і нейтралізувати окиснювальний стрес, 
з метою зменшення пошкодження мітохон-
дрій або шляхом балансування гомеостазу 
внутрішньоклітинного середовища та впливу 
на транскрипцію ключових регуляторних біл-
ків запалення [2; 3].

У 2007 р. японський учений виявив, що 
вдихання низьких концентрацій Н

2
 може 

значно пригнічувати церебральні ішеміч-
но-реперфузійні (далі – І/Р) пошкодження 
й інсульти в щурів шляхом буферизації 
окисного стресу [4]. З того часу біомедичні 
ефекти Н

2
, головним чином антиоксидантні, 

протизапальні та протиапоптичні, досліджу-
валися і продовжують надалі вивчатись 
у багатьох клітинних, тваринних і клінічних 
дослідженнях. Водневу терапію нещодавно 
було включено до протоколу ведення паці-
єнтів із COVID-19 у Китаї (Китайські клінічні 
рекомендації (7-е видання) щодо діагностики 
та лікування пневмонії COVID-19, видані 
Національною комісією охорони здоров’я 
Китаю). На основі обширних експеримен-
тальних і клінічних досліджень було вияв-
лено, що вдихання суміші 66,6% H

2
 і 33,3% 

кисню значно знижує швидкість погіршання 
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респіраторної функції легень у разі нової 
коронавірусної інфекції, розвиток емфіземи 
та запальних реакцій у легеневій тканині за 
наявності різних гострих і хронічних захво-
рювань [2], а також щодо застосування 
з метою покращення витривалості спортс-
менів [5], навіть є дослідження, де йдеться 
про здатність водневої води сповільнювати 
старіння людського організму [6].

Шляхи надходження молекулярного 
водню в організм. Стратегії введення Н

2
 

у тваринних моделях і дослідженнях на 
людях умовно поділяють на три типи: вди-
хання газу Н

2
, уживання води, у якій розчи-

нений Н
2
 (так звана гідрогенізована вода), 

та ін’єкції розчиненого Н
2
 у фізіологічному 

розчині. Нещодавно також були розроблені 
системи доставки наноматеріалів. Однак 
ефекти всіх стратегій доставки залежать від 
розчинності Н

2
 у воді, фізіологічному роз-

чині або крові. У сучасних технологіях часто 
поєднують використання води, насиченої 
гідрогеном, з оксидом азоту. Таке поєднання 
пояснюється тим, що молекулярний водень 
регулює рівень NO завдяки зменшенню над-
мірного вироблення (наприклад, у результаті 
пригнічення активності iNOS), а також його 
збільшенню (наприклад, через посилення 
активності eNOS). Саме тому регулювання 
молекулярним воднем NO має вирішальне 
значення: з одного боку – для посилення 
його корисних терапевтичних ефектів, 
а з іншого – для пом’якшення шкідливих 
наслідків [2].

Останнім часом усе частіше, особливо 
в неврології, почали використовувати спо-
луку гідроген сульфіду, оскільки сірководень 
(Н

2
S) був визначений як модулятор запа-

лення, окисного стресу, з нейропротекторною 
дією. Сірководень (Н

2
S), що виробляється 

ендогенними джерелами, підтримується на 
низькому рівні в центральній нервовій сис-
темі (далі – ЦНС). Однак за наявності роз-
ладів, що впливають на ЦНС, було виявлено 
порушення біосинтетичного та катаболічного 
шляхів метаболізму Н

2
S [7]. За нейродеге-

неративних станів використання сполук, що 
вивільняють Н

2
S, продемонструвало нейро-

протекторну роль у разі введення у фізіоло-
гічних концентраціях (приблизно від 20 до 
300 мкМ) [8]. Незважаючи на опис численних 
молекулярних механізмів, потенціал сполук 
на основі Н

2
S у лікуванні або профілактиці 

неврологічних розладів, залишається неви-
рішеною низка проблем, зокрема і швидке 
вивільнення Н

2
S, його швидкий метаболізм 

in vivo, ефективна здатність сполук на основі 

Н
2
S проникати через гематоенцефалічний 

бар’єр (далі – ГЕБ), а також оптимізація 
лабораторних методів вимірювання рівнів 
Н

2
S у тканинах і клітинах.
Найбільш практичним методом уведення 

молекулярного водню в організм є вживання 
води, насиченої H

2
, що забезпечує зручність 

і доступність терапії. Проте цей підхід має 
обмеження, зумовлені низькою розчинні-
стю молекулярного водню у воді [9]. За нор-
мального атмосферного тиску та кімнатної 
температури насичення розчиненого водню 
досягає 0,78 мМ (1,57 мг/л) [10]. Цей чин-
ник є важливим, оскільки часто ускладнює 
досягнення необхідної дози H

2 
для повного 

терапевтичного ефекту. Окрім того, варто 
враховувати, що воднева вода потребує 
негайного використання через короткий час 
збереження концентрації H

2
, а також значні 

втрати (>90%) водню під час нормального 
видиху [11]. Це свідчить про значне погли-
нання H

2
 у шлунково-кишковому тракті та 

кровоносній системі, з подальшим транспор-
туванням до легень і видиханням. Водночас 
розподіл водню між різними органами та 
тканинами після споживання водневої води 
є нерівномірним, а проникнення H

2
 у клітини 

мозку за цього методу введення залиша-
ється мінімальним [12], що може мати прин-
ципове значення для визначення показань 
до його клінічного застосування.

Альтернативним методом введення H
2
 

в організм є застосування ін’єкцій або інфу-
зій ізотонічного розчину натрію хлориду, 
насиченого воднем [13]. Цей метод має як 
переваги, так і недоліки. Зокрема, він забез-
печує точне дозування H

2
, можливість вико-

ристання різних концентрацій, підвищену 
біодоступність для органів-мішеней і лока-
лізовану дію на окремі ділянки тканин, але 
водночас пов’язаний із ризиком інвазив-
ності, потенційним інфікуванням і потребує 
участі кваліфікованого медичного персо-
налу. Застосування розчинів H

2
 здійснюється 

переважно внутрішньовенно для пацієнтів 
або внутрішньочеревно в експерименталь-
них дослідженнях на лабораторних твари-
нах [14]. На нашу думку, клінічний потенціал 
цього шляху введення ще не повністю роз-
роблений, про що свідчить багатий досвід 
внутрішньовенної озонотерапії, також засно-
ваної на дії медичного газу [15].

Як згадувалося раніше, різні шляхи вве-
дення відрізняються не тільки за своєю 
близькістю до точки впливу, але і за своєю 
фармакокінетикою [9]. Зокрема, було вияв-
лено, що концентрація водню у крові швидко 



ISSN 2410-681X. Медична та клінічні хімія. 2024. Т. 26. № 4 21

О
РИ

ГІ
Н

А
Л

ЬН
І Д

О
СЛ

ІД
Ж

ЕН
Н

Я

зростає після інгаляції, але через 3 хв після 
припинення вона знижується до 1/40 піко-
вого значення. До того ж кількість водню 
в артеріальній крові завжди перевищує 
таку у венозній крові, що може свідчити 
про дифузію газу у тканини [16]. Установ-
лено, що пікові концентрації H

2
 за інгаляції 

та споживання водневої води досягаються 
в однаковий час (наприклад, через 10–30 хв 
залежно від дози або концентрації). Проте 
тривалість перебування H

2
 в організмі до 

повернення до базового рівня перевищує  
30 хвилин. Зазначається, що вплив на моле-
кулярні каскади, як-от експресія NF-κB та 
інших регуляторних білків у печінковій тка-
нині, є більш вираженим у разі застосування 
водневої води. Окрім того, комбінування її спо-
живання з інгаляцією H

2
 значно підсилює цей 

ефект [17]. Цікаво, що тканинна концентра-
ція H

2
 була значно вищою та зберігалася про-

тягом більш тривалого часу після вдихання 
порівняно із прийомом водневої води [12].  
У разі внутрішньовенного введення ізотоніч-
них розчинів, насичених воднем, пікове зна-
чення концентрації H

2
 у видихуваному пові-

трі досягається вкрай швидко, приблизно за 
1 хвилину [18].

Отже, натепер існує широкий спектр шля-
хів уведення молекулярного водню в орга-
нізм, що різняться не тільки топічними та 
фізико-хімічними параметрами, але й фар-
макокінетикою дії молекули.

Окиснювальний стрес – це стан, у якому 
надмірна кількість активних форм кисню 
(далі – АФК) перевантажує біологічну анти-
оксидантну здатність, що призводить до пору-
шення гомеостазу АФК і пошкодження клітин. 
Для клітин важливо підтримувати помірний 
рівень АФК для виконання нормальних фізі-
ологічних функцій, отже, надмірний рівень 
АФК спричиняє окиснювальне пошкодження 
ДНК, мітохондрій і ліпідів, що може призве-
сти до загибелі клітин [19]. Окиснювальний 
стрес також може спричинити запальні реак-
ції, які можуть ще більше посилити окисню-
вальний стрес, що, як наслідок, може при-
звести до хронічного запалення, патологічні 
стани якого провокують різні захворювання, 
зокрема й серцево-судинні [20], метаболіч-
ний синдром і діабет [21; 22], нейродегене-
ративні розлади, рак [23] тощо [24]. Тому 
немає сумнівів, що окиснювальний стрес 
відіграє центральну роль у патогенезі деяких 
хронічних захворювань, а як уже доведено, 
поширені розлади, як-от гіпертонія, діабет, 
атеросклероз і розсіяний склероз, пов’язані 
саме з окиснювальним стресом. Важливо 

розуміти, терапевтичні стратегії повинні бути 
спрямовані саме на зменшення утворення 
активних форм кисню, а не просто на при-
значення антиоксидантів.

Молекулярний водень контролює транс-
дукцію сигналу й експресію генів, пригнічує 
прозапальні цитокіни та зменшує вироб-
ництво активних форм кисню, що власне 
і призводить до активації антиоксидантного 
транскрипційного ядерного чинника, пов’я-
заного з еритроїдним фактором 2 (Nrf2) (що 
регулює виробництво детоксикаційних фер-
ментів, зокрема, S-трансферазу глутатіону, 
і гальмує сигнальні фактори (NF-кВ)) [25]. 
Як було згадано раніше, доведено, що моле-
кулярний водень має пом’якшувальні вла-
стивості в разі виникнення окиснювального 
стресу клітин завдяки своїм протизапальним 
і антиапоптозним властивостям, оскільки із 
цим зменшенням окиснених макромолекул 
відбувається зменшення пошкоджень клітин 
і мітохондрій [26].

Водень діє як терапевтичний антиокси-
дант, вибірково зменшує цитотоксичні 
радикали кисню, зокрема й гідроксильний 
радикал (·OH) і пероксинітрит (ONOO–), 
чим і зумовлена, як було сказано раніше, 
здатність молекулярного водню знижувати 
окиснювальний стрес, а також запобігати 
гіперліпідемії, тому його особливо доречно 
використовувати для профілактики та ліку-
вання захворювань серцево-судинної та 
нервової систем [2; 27]. Як відомо, ней-
роцити, наприклад, мають високий рівень 
метаболізму, який призводить до постій-
ного утворення вільних радикалів унаслідок 
окиснювальних реакцій. Очевидно, що під 
час перебігу будь-яких захворювань голов-
ного чи спинного мозку антиоксидантний 
захист значно послаблюється, що спричиняє 
руйнацію структури нейроцитів і навіть може 
спричинити загальну інтоксикацію організму.

Як ідеальний антиоксидант водень має 
деякі переваги:   він може проникати через 
біомембрани і дифундувати в цитозоль, 
мітохондрії та ядро, саме таким чином він 
здатний захищати ядерну ДНК і мітохондрії, 
водночас зменшувати окисне пошкодження, 
яке виникає між біологічними молекулами 
та гідроксильними радикалами [2; 28]. Із 
цим зменшенням окиснених макромолекул, 
відповідно, відбувається зменшення пошко-
джень клітин і мітохондрій. Ще одна додат-
кова перевага водню полягає в тому, що 
навіть у високих концентраціях він не вияв-
ляє цитотоксичності і є абсолютно безпеч-
ним для організму.
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Проте нинішні обмеження водневої тера-

пії включають складність досягнення довго-
тривалого ефективного накопичення водню 
у вогнищі захворювання за допомогою тра-
диційних шляхів уведення, як-от інгаляція 
газоподібного водню, пероральне вживання 
води, збагаченої воднем, ін’єкції збагаченого 
воднем фізіологічного розчину. Це пов’язано 
з низькою розчинністю водню, яка становить 
приблизно 1,6 ppm [29].

Роль водню має велике значення для 
модуляції критичних клітинних функцій, 
зокрема нейронів, астроцитів і мікроглії. 
Ці функції включають активацію програми 
апоптозу, транспорт іонів і мобілізацію 
кальцію, які беруть участь в ексайтотоксич-
ності. Отже, дві основні причини загибелі 
нейронів – це ексайтотоксичність і апоптоз. 
Функція мітохондрій у процесі апоптозу має 
велике значення. Безліч апоптичних шляхів 
беруть свій початок із мітохондрій. Дихаль-
ний ланцюг мітохондрій, який генерує клі-
тинну енергію шляхом окисного фосфо-
рилювання, відповідає за більшість АФК, 
включаючи основний АФК, що утворюється, 
супероксид-аніон, дисфункція мітохондрій, 
що визначається як порушення виробни-
цтва клітинної енергії, апоптоз і надмірне 
утворення АФК є кінцевим загальним пато-
генетичним механізмом як за старіння, так 
і в разі наявності нейродегенеративних 
захворювань, як-от хвороба Альцгеймера 
(далі – ХА), хвороба Паркінсона (далі – ХП), 
розсіяний склероз (далі – РС), бічний амі-
отрофічний склероз (далі – БАС) та багато 
інших [30].

Неполярна природа і низька молекулярна 
маса (2 Да) молекулярного водню полегшу-
ють його проникнення через біологічні мем- 
брани. Це має особливе значення для цен-
тральної нервової системи (ЦНС), оскільки 
водень може проникати через мембрани, 
що утворюють гематоенцефалічний бар’єр 
(далі – ГЕБ), який відіграє вирішальну 
роль у захисті ЦНС. Унікальні характери-
стики молекулярного водню включають його 
здатність проникати через мембрани ГЕБ 
і отримувати необмежений доступ до ЦНС, 
який мають лише кілька інших терапевтич-
них агентів. Спостережувані ефекти водню 
також були пов’язані із пригніченням набряку 
мозку і неврологічного дефіциту. Окрім того, 
було виявлено, що Н

2
 зменшує набряк мозку 

і зменшує об’єм інфаркту в моделі неона-
тальної черепно-мозкової травми в мишей. 
Інші дослідження продемонстрували, що 
введення додаткового молекулярного водню 

покращує клінічні характеристики в пацієнтів 
з нервово-м’язовими та нейродегенератив-
ними захворюваннями [31].

Проте в розгляді механізмів, що лежать 
в основі протизапальних ефектів молеку-
лярного водню в мозку, важливо врахову-
вати як нейроімунологічні взаємодії, так 
і перехресні перешкоди з окисним стресом, 
наприклад, помітні захисні ефекти, опосе-
редковані воднем, включають буферизацію 
окисного стресу, зниження регуляції стресу 
ендоплазматичного ретикулуму (далі – ЕР), 
інгібування апоптозу, пригнічення запальних 
реакцій і регуляцію механізмів аутофагії.

Проте в нервовій системі молекуляр-
ний водень не тільки відіграє важливу роль 
у контексті окиснювального стресу, діє як 
потенційний поглинач вільних радикалів, 
а ще й як модулятор внутрішньоклітинної 
сигналізації, опосередкованої протеїнкіна-
зами. Цій сигнальній ролі сприяють фізичні 
властивості молекулярного водню, а саме 
його здатність легко дифундувати по ткани-
нах і клітинах. Отже, водень можна вважати 
газоподібною сигнальною молекулою, яку 
можна порівняти з NO-. Важливо відзначити, 
що хоча молекулярний водень може змен-
шувати окиснювальний стрес, він не здатний 
безпосередньо усувати функціонально важ-
ливі сигнальні АФК [32]. У низці досліджень 
задокументовано, що молекулярний водень 
може здійснювати свої ефекти, впливаючи 
на кілька протеїнкіназ у ЦНС. Вплив водню 
на сигналізацію не є односпрямованим; 
було продемонстровано як стимулюючу, 
так і інгібуючу роль молекулярного водню 
в активації окремих протеїнкіназних каскадів 
[33]. Клітинні ефекти молекулярного водню, 
як видається, опосередковуються кількома 
внутрішньоклітинними протеїнкіназними 
шляхами, особливо виразними у взаємодії 
із ЦНС є шлях PI3K/Akt та Wnt/β-катеніну  
(Wnt/β-catenin (Wingless-type mouse 
mammary tumor virus integration site family 
member/beta catenin), які пов’язані із гліко-
генсинтетазою кіназою 3β (GSK3β), фермен-
том, що відіграє ключову роль у регуляції 
клітинного ендогенного апоптозу [34].

Отже, зазначених вище даних досить, 
щоб припустити, що водень (а також спо-
луки з ним) доцільно використовувати 
з нейропротекторною ціллю, а також для 
зниження виразності симптомів нейдроде-
генеративних захворювань або із загаль-
нозміцнювальною метою. Нижче наведено 
механізми корисної взаємодії з організмом 
молекулярного водню (та його сполуки) за 
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деяких поширених нейродегенеративних  
захворювань.

Судинна деменція (далі – СД) – це клі-
нічно та генетично гетерогенна група захво-
рювань головного мозку, за яких когнітивні 
порушення пов’язані із цереброваскуляр-
ною патологією. Було продемонстровано, 
що аутофагія, механізм самоканібалізації, 
відіграє роль у прогресуванні СД. Молеку-
лярний водень відомий своїми потужними 
антиоксидантними, антиапоптичними та про-
тизапальними властивостями, як не дивно, 
також залучений до автофагії [35].

Дане дослідження продемонструвало, 
що вода, збагачена воднем (так звана гід-
рогенізована вода), була ефективною для 
полегшення просторового навчання й упо-
вільнення погіршення пам’яті. Також було 
виявлено, що водень гальмує втрату та ско-
рочення нейронів в області CA1 гіпокампа, 
що можна порівняти з ефектом лікування 
донепезилом. Окрім того, результати пока-
зали, що диводень помітно підвищує співвід-
ношення експресії Bcl-2/Bax і знижує рівень 
експресії розщепленої каспази-3 в гіпо-
кампі щурів із СД. Окрім того, електронна 
мікроскопія продемонструвала, що моле-
кулярний водень зменшує кількість ауто-
фагосом. Також зазначається, що гадро-
генізована вода зменшувала підвищене 
співвідношення експресії LC3-II/I та Beclin 1 
і помітно підвищувала експресію p62. Спо-
стерігалося, що рівні FoxO1 (основного меді-
атора регуляції аутофагії) і Atg7 були явно 
знижені в гіпокампі щурів із двосторонньою 
оклюзією загальної сонної артерії (2VO), які 
отримували активну водневу терапію [36].

Спостережуване збільшення перекисного 
окиснення заліза та ліпідів і супутнє зни-
ження рівня відновленого глутатіону в чор-
ній субстанції пацієнтів із хворобою Паркін-
сона (ХП) дозволяє припустити, що окисний 
стрес може відігравати деяку роль у пато-
генезі ХПЗ моменту першого опису хво-
роби Паркінсона (ХП), також нейротоксини 
1-метил-4-феніл-1,2,3,6-тетрагідропіридин 
(MPTP) і 6-гідроксидопамін (6-OHDA), як 
було доведено, індукують патологію Паркін-
сона. Результати досліджень на тваринах 
із використанням цих нейротоксинів пока-
зали, що окиснювальний стрес є основною 
причиною клітинного апоптозу в дофамінер-
гічних нейронах і має велике значення для 
нього [37]. Багато досліджень було зосере-
джено на зниженні окиснювального стресу  
як терапевтичної стратегії в боротьбі з даною 
хвороби. 

У дослідженнях було продемонстровано, 
що молекулярний водень (Н2) зменшує 
окиснювальний стрес і втрату дофамінергіч-
них нейронів у моделі хвороби Паркінсона на 
мишах. У цих тваринних моделях уведення 
нейротоксину призводило до зменшення 
кількості дофамінергічних нейронів у компак-
тній чорній субстанції, а також нервових тер-
мінальних волокон у стриатумі. Однак було 
продемонстровано, що воднева вода значно 
зменшує втрату як тіл, так і волокон нейронів 
порівняно зі звичайною водою. У мишей, які 
отримували MPTP, хронічне введення через 
осмотичний мінінасос призводило до втрати 
нейронів і порушень поведінки, що підтвер-
джується тестом у відкритому полі. Окрім 
того, щури, яким уводили 6-OHDA, також 
демонстрували поведінкові порушення, що 
оцінювали за допомогою ротародного тесту. 
Було виявлено, що введення водню покра-
щує поведінкові порушення як у моделі 
MPTP, так і в моделі 6-OHDA, проте водень 
не детоксикує безпосередньо 6-OHDA, 
а виявляє відстрочений захисний ефект для 
дофамінергічних клітин. Із цих спостережень 
можна зробити висновок, що воднева вода 
здатна запобігати поведінковим змінам, які 
вважаються основним симптомом за наяв-
ності ХП [38].

Уживання водневої води на постійній 
основі до і під час введення MPTP мало 
значний нейропротекторний ефект. Ужи-
вання водневої води навіть після введення 
MPTP також зменшувало нейротоксичні 
пошкодження [39]. Хвороба Паркінсона вва-
жається нейродегенеративним захворю-
ванням, що прогресує. Тому існує гіпотеза, 
що щоденне вживання водневої води може 
запобігти прогресуванню хвороби, а також 
появі нейродегенерації, сприятиме появі 
нових функціональних нейронних зв’язків.

З досліджень відомо, що дисфункція 
мітохондрій, спричинена окисним стресом, 
відіграє важливу роль у патогенезі хвороби 
Альцгеймера (ХА). Молекула водню, яка 
має унікальні антиоксидантні властивості, 
здатна вибірково поглинати високоцито-
токсичні активні форми кисню, такі як -OH. 
Це свідчить про те, що він може бути потен-
ційним засобом лікування ХА шляхом змен-
шення окисного стресу. Проте нині не існує 
ефективного методу безперервного й ефек-
тивного накопичення водню, що вводиться, 
у мозку хворих на ХА через його низьку роз-
чинність. 

Є дослідження, у якому розроблялися 
малорозмірні наночастинки гідриду Pd (PdH) 
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для доставки великої кількості водню та його 
постійного вивільнення in situ в мозку за ХА. 
Ефект каталітичного гідрування Pd дозволяє 
вивільненому водню з наночастинок PdH 
демонструвати високу біологічну відновлю-
ваність, ефективно очищаючи цитотоксичний 
-OH самокаталітичним способом. Біологічно 
відновлювальний водень здатний віднов-
лювати мітохондріальну дисфункцію, запо-
бігати утворенню й агрегації Aβ, перешкод-
жати синаптичному та нейронному апоптозу, 
а також стимулювати енергетичний метабо-
лізм нейронів шляхом усунення окиснюваль-
ного стресу й активації антиоксидантного 
шляху, що, як наслідок, покращує когнітивні 
порушення в мишей з АД [40]. Дана пропо-
нована стратегія наномедицини відкриває 
новий шлях до лікування ХА, проте досі не 
використовується. 

Розсіяний склероз – це запальне захво-
рювання, за якого активні форми кисню 
(АФК), що беруть участь в ізоляції нерво-
вих клітин головного та спинного мозку, 
незворотно пошкоджуються, порушуючи 
зв’язок між різними компонентами нервової 
системи. Цей процес призводить до появи 
широкого спектра ознак і симптомів, най-
поширенішим із яких є парестезія. Тяжкість 
імунної реакції, а також розташування і роз-
мір бляшок є визначальними чинниками роз-
витку рухових і вегетативних симптомів із 
боку спинного мозку. Патофізіологія РС охо-
плює низку взаємопов’язаних компонентів, 
зокрема й судинні, окиснювально-відновні, 
нейродегенеративні та запальні/автоімунні 
процеси [41]. Щодо доцільності викори-
стання саме молекулярного водню з метою 
нормалізації процесів окисно-відновних 
реакцій і виявлення нейропротекторної дії 

ведуться дискусії, оскільки не вдається дове-
сти ефективність. Проте в наш час активно 
запроваджується технологія використання 
сірководню з метою зменшення поширення 
дегенеративних змін мієлінової оболонки. 

Також відзначається, що H
2
S особливо 

ефективний у використанні з метою пом’як-
шення нейродегенеративних захворювань, 
які виникають у хворих із цукровим діа-
бетом. Окиснювальний стрес у хворих на 
цукровий діабет призводить до дисфункції 
під час секреції інсуліну в нервовій системі, 
що призводить до нейродегенерації, як-от 
діабетична периферична нейропатія (далі – 
ДПН). Дисфункція периферичного нерва за 
наявності ЦД спостерігається із симптомами 
в дистальній частині, яка містить до 75% 
уражень унаслідок захворювання. Зниження 
регуляції шванівських клітин, агрегація сор-
біту під час сигналізації поліолового шляху, 
інактивація Na+/K+ сигналізації й індукова-
ний гіперглікемією оксидативний стрес є при-
чинними факторами нейропатії в головному 
мозку [42]. За оцінками, приблизно у 50% 
осіб із цукровим діабетом спостерігаються 
неврологічні ускладнення, які є найбільш 
поширеними супутніми захворюваннями, 
пов’язаними із цим станом.

Термін «окисний стрес», як було сказано 
раніше, уживається для опису ефектів, які 
є наслідком надмірного утворення активних 
форм кисню (АФК) і активних форм азоту. 
Найвідоміші АФК й активні форми азоту вклю-
чають перекис водню (H

2
O

2
, супероксид (O-2), 

гідроксил (-OH), оксид азоту (NO-) та перокси-
нітрит (ONOO−), які генерують вільні радикали 
через свою нестабільність (рис. 1) [43]. 

Проте вплив окисного стресу можна 
пом’якшити за допомогою антиоксидантних 

 

Рис. 1. Відносний окислювальний потенціал деяких біоокислювачів [43]
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молекул. Сірководень (H
2 
S) відіграє деяку 

роль в антиоксидантній функції через його 
участь у ферментативних шляхах. Напри-
клад, супероксиддисмутаза (СОД)1, СОД2, 
глутатіон (GSH), глутатіонпероксидаза 
(GPx) і каталаза (КАТ) є ферментами, які 
забезпечують H

2 
S-опосередковану анти-

оксидантну функцію. Оцінювання окисного 
стресу у разі РС показує, що індукований 
гіперглікемією оксидативний стрес призво-
дить до збільшення продукції H

2
O

2
 та пере-

кисного окиснення ліпідів за участю проте-
їнкінази С (PKC), а також до накопичення 
просунутих кінцевих продуктів глікації 
(AGEs), які пригнічують регенерацію аксо-
нів [44]. 

Отже, давно доведено, що H
2
S може 

пом’якшити вплив окиснювального стресу на 
нервові клітини. H

2
S є ендогенним біологічним 

медіатором, який виробляється ферментами 
цистатіонін-β-синтази (CBS), цистатіонін-гам-
ма-ліази (CSE), цистеїнамінотрансферази 
та 3-меркаптопіруватсульфуртрансферази 
(3MST). Сірководень та комплексна тера-
пія в поєднанні з оксидом азоту виявляють 
виразну антиоксидантну та нейропротекторну 
дію, що робить доцільним їх використання 
в допоміжній терапії за наявності нейродегене-
ративних захворювань. Використання молеку-
лярного водню без утворення сполук з іншими 
елементами не спричиняє такого ефекту, хоч 
і виявляє деяку нейропротекторну дію [45].
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THE ROLE OF MOLECULAR HYDROGEN IN NEURODEGENERATE PROCESSES 
(LITERATURE REVIEW)

Summary
Introduction. The beneficial effects of molecular hydrogen (H

2
, hydrogen) have been confirmed in many 

disease models and human studies over the past decade, and the number of peer-reviewed articles on hydrogen 
biomedicine has exceeded 800 since 2005. More than two dozen clinical trials have been conducted to assess 
the therapeutic potential of H

2
. It has been demonstrated that the use of additional molecular hydrogen improves 

a number of clinical signs in various diseases. These include neuromuscular, neurodegenerative and mental 
diseases, cardiovascular diseases, metabolic syndrome and diabetes, acute soft tissue injuries and skin 
pathologies, kidney disease, inflammatory diseases and cancer. Research is currently underway on the feasibility 
of using it for Covid-19, as well as for improving the endurance of athletes, and there are even studies claiming 
that hydrogen water can slow down the aging of the human body.

The	aim	of	the	study. To highlight the general characteristics and therapeutic properties of molecular hydrogen, 
the mechanisms of interaction with the body of hydrogen and its compounds, strategies for administration into 
the body, as well as the feasibility of using it in neurodegenerative disorders on the example of specific diseases 
(Parkinson’s disease, Alzheimer’s disease, multiple sclerosis and vascular dementia).

Conclusions. The analysis of the literature showed that molecular hydrogen and its compounds (hydrogen 
sulfide and complex therapy in combination with nitric oxide) have a pronounced antioxidant and neuroprotective 
effect, which makes it advisable to use them in adjuvant therapy for neurodegenerative diseases.

KEY WORDS: molecular hydrogen; oxidative stress; neurodegenerative diseases; hydrogenated 
water; nitric oxide.


