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Abstrakt
Spoločným menovateľom väčšiny kardiovaskulárnych ochorení sa v poslednom čase 
ukazuje oxidačný stres, ktorý vzniká v dôsledku dyshomeostázy medzi reaktívnymi for-
mami kyslíka (ROS) a antioxidačným systémom. Produkcia voľných radikálov ku ktorej 
dochádza čiastočnou redukciou kyslíka, môže rýchlo premôcť endogénny antioxidač-
ný systém bunky. To spôsobuje poškodenie lipidov, proteínov, DNA a RNA 
a celkové poškodenie buniek, ktoré je možné zmierniť rôznymi antioxi-
dantami. Ich použitie sa však v humánnej medicine nestretlo 
s očakávaným efektom. Molekulárny vodík (H

2
) 

poskytuje, vďaka svojim jedinečným fy-
zikálnym a chemickým vlastnos-
tiam, množstvo výhod na 
zmiernenie oxidač-
ného stresu. 
  

 
H

2
 môže 

byť lepší ako kon-
venčné antioxidanty, pre-

tože môže selektívne redukovať 
•OH radikály pri zachovaní dôležitých 

ROS, ktoré sa inak využívajú na normálnu 
bunkovú signalizáciu. Okrem toho má H

2
 mnoho 

biologických účinkov, vrátane antioxidačných, protizá-
palových, antiapoptických a signalizačných. H

2
 dosahuje tie-

to efekty nepriamou reguláciou prenosu signálu a génovej expresie, 
z ktorých každý zahŕňa viacero signálnych dráh a ich vzájomnú komunikáciu.  

Keap1-Nrf2-ARE, signálna dráha, ktorá môže byť aktivovaná prostredníctvom 
H

2
, hrá zrejme rozhodujúcu úlohu pri regulácii redoxnej rovnováhy buniek, meta-

bolizmu a indukcii adaptačných reakcií proti bunkovému stresu. H
2
 tiež ovplyvňuje 

komunikáciu medzi regulačnými mechanizmami autofágie a apoptózy. Pleiotropné 
účinky molekulárneho vodíka na rôzne proteíny, molekuly a signálne dráhy môžu as-
poň čiastočne vysvetliť jeho takmer univerzálny pluripotentný preventívny a terapeu-
tický potenciál.

Kľúčové slová: antioxidant, kardiovaskulárne ochorenia, molekulárny vodík, 
oxidačný stres, srdce, ROS
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Abstract
Oxidative stress, which arises due to dyshomeostasis between reactive oxygen species 
(ROS) and the antioxidant system, has recently become recognized as the common 
denominator of most cardiovascular diseases. The production of free radicals, which 
occurs by partial reduction of oxygen, can quickly overwhelm the cell‘s endogenous 
antioxidant system. This causes damage to lipids, proteins, DNA, and RNA, and ove-
rall damage to the cells, which can be mitigated by various antioxidants. However, 
their use in human medicine has not met with the expected effect. Molecular hydro-
gen (H

2
) provides, thanks to its unique physical and chemical properties, a number 

of benefits to alleviate oxidative stress. H
2
 may be better than conventional antioxi-

dants because it can selectively reduce •OH radicals while retaining important ROS 
that are otherwise used for normal cell signaling. In addition, H

2
 has many biolo-

gical effects, including antioxidant, anti-inflammatory, 
anti-apoptotic, and signaling. H

2
 achieves these 

effects by indirectly regulating signal 
transduction and gene expres-
sion, each of which involves mul-
tiple signaling pathways and their 
communication with each other.  
Keap1-Nrf2-ARE, a signaling 
pathway that can be acti-
vated by H

2
, appears to play 

a crucial role in regulating 
cell redox balance, metabolism, 
and inducing adaptive res-
ponses to cellular stress. 
H

2
 also affects communi-

cation between the re-
gulatory mechanisms of 
autophagy and apopto-
sis. The pleiotropic effects 
of molecular hydrogen on va-
rious proteins, molecules, and sig-
naling pathways may at least partially 
explain its almost universal pluripotent 
preventive and therapeutic potential.

Keywords: antioxidant, cardiovascu-
lar diseases, molecular hydrogen, oxidative stress, 
heart, ROS



Oxidačný stres 
Oxidačný stres vzniká v dôsledku dyshomeostázy medzi reaktívnymi 
formami kyslíka (ROS) a antioxidačným systémom, keď množstvo 
oxidantov a reaktívnych molekúl prekoná endogénne enzymatic-
ké a neenzymatické antioxidačné systémy tela [1]. Táto dysre-
gulácia sa považuje za príčinného spoločného menovateľa 
mnohých patologických procesov, pretože zhoršuje bunkovú 
a orgánovú funkciu [2].

ROS sú vedľajšími produktmi redukcie kyslíka, ku ktorej do-
chádza počas normálneho bunkového metabolizmu. Pri-
márnymi zdrojmi ROS sú mitochondriálne dýchanie, NADH/
NADPH oxidáza a xantín oxidoreduktáza (obrázok 1) [3].

Reaktívne molekuly zahŕňajú reaktívne formy kyslíka (ROS) 
a reaktívne formy dusíka (RNS). ROS je kategória, ktorá zahŕňa 
radikály a neradikálové chemické látky. Voľné radikály sú chemic-
ké druhy, ktoré obsahujú nepárový elektrón; napríklad hydroxylové 
radikály (•OH), superoxidové aniónové radikály (•O2

-), alkoxylové ra-
dikály (RO•), peroxylové radikály (R-OO•), uhlíkové radikály (RC•) a rôzne 
RNS (napr. oxid dusnatý, NO•). Neradikálové reaktívne molekuly zahŕňajú 
peroxid vodíka (H

2
O

2
), singletový kyslík (1O

2
) a rôzne RNS (napr. peroxydusitan 

[ONOO-], oxid dusičitý [NO
2
], oxid dusný [N

2
O

3
]) [113]. Ako sme už uviedli, väčšina ROS 

sa produkuje v elektrónovom transportnom reťazci mitochondrií, primárne v kom-
plexe 1 [4, 5]. Medzi ďalšie miesta tvorby ROS patria NADPH oxidáza, syntáza oxidu 
dusnatého, xantín oxidáza, cytochróm p450, aldehydoxidáza, hemové proteíny, atď. 
[6]. Zvýšený metabolizmus a iným spôsobom indukovaná aktivácia týchto systémov 
pri patologických stavoch má za následok významné zvýšenie produkcie ROS.
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Vznik ROS v bunke a možnosti využitia antioxidantov
Regulácia a dysregulácia ROS 

Reaktívne molekuly môžu mať škodlivé alebo prospešné účinky v závislosti od ich pô-
vodu, koncentrácie, miesta a trvania. Napríklad za normálnych metabolických pod-
mienok sa superoxidové radikály neustále tvoria redukciou molekulárneho kyslíka 
v elektrónovom transportnom reťazci (ETC) mitochondrií, v jadrových a plazmatických 
membránach prostredníctvom NADPH oxidáz, v endoplazmatickom retikule pri tvor-
be bielkovín ako i v makrofágoch. Produkcia superoxidu sa zvyšuje počas imunitných 
reakcií, pretože je nevyhnutný na likvidáciu patogénov a zvyšovanie hladín zápalo-
vých cytokínov [7].



Podobne, tvorba superoxidu sa zvyšuje počas fyzickej námahy, v dôsled-
ku zvýšeného príjmu kyslíka. Takto indukovaný superoxid funguje 

ako dôležitá signálna molekula, ktorá aktivuje rôzne transkripč-
né faktory, čo má za následok zlepšenie fyzickej kapacity [8]. 

Koncentrácia superoxidu je regulovaná v úzkom rozmedzí 
riadením jeho produkcie a jeho klírensu [6].

Superoxid môže byť dismutovaný telesným antioxi-
dačným enzýmom superoxiddismutázou za vzniku 
H

2
O

2
. Produkovaný H

2
O

2
, ako ďalšia dôležitá signál-

na molekula, môže ďalej regulovať génovú expresiu 
a indukovať priaznivé bunkové zmeny predtým, než 
sa katalázou premení na vodu a O

2
 [6].
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Obr. 1: Produkcia superoxidu sa zvyšuje počas imunitných reakcií a počas fyzickej námahy v dôsledku zvý-

šeného príjmu kyslíka. Takto indukovaný superoxid funguje ako dôležitá signálna molekula. Koncentrácia 

superoxidu je regulovaná v úzkom rozmedzí. Superoxid môže byť dismutovaný telesným antioxidačným 

enzýmom superoxiddismutázou za vzniku H2O2. Produkovaný H2O2, ako signálna molekula, môže ďalej 

regulovať génovú expresiu a indukovať priaznivé bunkové zmeny predtým, než sa katalázou premení na 

vodu a O2. Ak koncentrácia superoxidu alebo H2O2 prekročí regulačné systémy, nastáva oxidačný stres. Vyš-

šie hladiny môžu tiež viesť k zvýšenej produkcii toxických hydroxylových radikálov (•OH) prostredníctvom 

Haber-Weissovej a Fentonovej reakcie. ONOO- a •OH oxidujú bunkové biomolekuly, čo vedie k chorobám 

a rôznym poškodeniam. Antioxidanty môzu znižovať koncentráciu ROS, avšak molekulárny vodík je mož-

né považovať pre jeho relatívnu inertnosť za selektívny scavanger ONOO- a •OH. (modified from Slezak et 

al. 2021  DOI: 10.2174/1381612826666200821114016).
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Ak koncentrácia superoxidu alebo H
2
O

2
 prekročí regulačné systémy, potom nastáva 

oxidačný stres. Vyššie hladiny môžu tiež viesť k zvýšenej produkcii toxických hydroxy-
lových radikálov (•OH) prostredníctvom Haber-Weissovej a Fentonovej reakcie. Železo 
a superoxid sa potom môžu regenerovať čo ďalej podporuje produkciu hydroxylo-
vých radikálov ako vidno z nasledujúcich rovníc a obr 1.

Vďaka svojej vysokej reaktivite hydroxylové 
radikály (•OH) reagujú v podstate s akou-
koľvek biomolekulou rýchlosťou riade-
nou difúziou (≈1010 M-1 s-1), čo ich robí 
veľmi škodlivými. Radikál oxidu dusna-
tého (NO•) je tiež základnou signálnou 
molekulou a je potrebný pre endotelo-
vú funkciu (napr. vazodilatáciu), géno-
vú expresiu a bunkovú proliferáciu a je 
produkovaný v blízkosti svojich cieľov 
[9, 10].

Avšak, podobne ako v prípade superoxidu, keď je 
jeho koncentrácia príliš vysoká, napríklad pri hype-
raktivácii iNOS, nadbytok NO• sa môže takmer okam-
žite spojiť so superoxidom a vytvoriť škodlivé moleku-
ly peroxydusitanu. Peroxydusitan je silnejší oxidant ako 
oxid dusnatý alebo superoxid a okrem toho, že je schop-
ný oxidovať proteíny, lipidy a DNA, je tiež zdrojom toxických 
hydroxylových radikálov, ktorý nepochádza z Fentonovej reakcie 
[11, 12].

Fentonova reakcia:

Haber-Weissova reakcia:
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Tieto dva oxidanty (t.j. ONOO- a •OH) nemajú žiadny známy fyziologický prínos a ľahko 
oxidujú bunkové biomolekuly, čo vedie k chorobám, rôznym poškodeniam a rychlejšie-
mu vyčerpaniu. Nadmerné úrovne tvorby ROS pri patologickej situácii, alebo z intenzív-
nej námahy môžu rýchlo vyčerpať antioxidačný systém tela (napr. superoxiddismutáza 
[SOD], glutatión peroxidáza [GPx], vitamín C atď.), čo vedie k oxidačnému stresu a jeho 

následným toxickým následkom [7]. Rôzne antioxidanty môžu vstu-
povať a znižovať koncentráciu ROS. Molekulárny vodik je však 

možné považovať pre jeho relatívnu inertnosť za selektívny 
scavanger najagresívnejších radikálov ONOO- a •OH pri 

neovplyvňovaní ich signalizačnej funkcie.

Normálna bunka

Voľné radikály útočia na bunku

Bunka s oxidačným stresom



Vodík (H2) 
Fyzikálno-chemické vlastnosti vodíka z hľadiska biomedicíny

Vodík hral a hrá významnú úlohu pri vzniku vesmíru a života [13, 14]. Podľa rôznych 
teórií, u génov eukaryotických buniek sa vodík úzko podieľal na vzniku a vývoji života 
[15]. Prítomnosť bazálnych hladín vodíka v ľudskom tele môže naznačovať, že má i fy-
ziologickú úlohu [16]. 

Mnohé rastliny, hmyz, zvieratá a ľudia si vyvinuli vzájomný vzťah s baktériami produkujú-
cimi vodík [17,18], ktorý využívajú vo svoj prospech. Bunková biologická dostupnosť mo-
lekulárneho vodíka môže byť veľmi vysoká vďaka jeho jedinečným fyzikálno-chemickým 
vlastnostiam. Jeho malá veľkosť, nízka hmotnosť, neutrálny náboj a nepolárna povaha spo-
lu s vysokou rýchlosťou difúzie mu umožňujú ľahko prenikať cez bunkové biomembrány 
a difundovať do mitochondrií a jadra [19].

Molekulárny vodík je najmenšia molekula s kovalentným polomerom 31 pm, čo je me-
nej ako polovica veľkosti molekuly kyslíka. Je to najľahšia molekula (2,0159 g/mol). Keďže 
je elektricky neutrálny a má nízku polarizáciu, je relatívne nerozpustný vo vode. Pri štan-
dardnej teplote a tlaku okolia je vodíkom možné nasýtiť vodu až do koncentrácie 0,8 mM  
(1,6 mg/l). Je však 3-5-krát rozpustnejší v lipidoch [20].

Na rozdiel od iných látok je celkom netoxický, čo ho robí veľmi bezpečným. Vodík sa po-
užíva od 40. rokov 20.storočia na prevenciu dekompresnej choroby pri hlbokomorskom 
potápaní [21]. Nebola zistená žiadna toxicita v koncentráciách vysoko nad klinicky účinný-
mi dávkami. Reaktivita H2

 je taká mierna, že H
2
 nereaguje s fyziologickými hladinami ROS, 

ktoré sa podieľajú na bunkovej signalizácii. To je veľká výhoda, pretože ROS hrajú aktívnu 
úlohu v bunkových funkciách a medzibunkovej komunikácii [22]. Žiadne toxické účinky 
neboli pozorované dokonca ani pri 98,87% H₂ a 1,13% O₂ pri 1,94 MPa [23]. Okrem toho 
sa plynný vodík prirodzene nachádza v našej krvi a dychu v dôsledku normálnej fermentá-
cie nestráviteľných sacharidov s črevnými baktériami [24]. Tento baktériami produkovaný 
plynný vodík sa tiež ukázal ako terapeuticky aktívny [25,26].

Vodík tiež nemá žiadny vplyv na fyziológiu, teplotu, krvný tlak, pH alebo pO₂ [8]. Po-
chopenie úlohy ROS a zápalu je rozhodujúce pre pochopenie potenciálneho využitia 
plynného vodíka či už ako preventívneho alebo terapeutického prostriedku. Vodík hrá 
významnú úlohu aj v teórii starnutia navrhnutej v 50. rokoch 20. storočia Denhamom 
Harmanom, ktorá bola z veľkej časti založená na silnej korelácii medzi oxidačným stre-
som a chorobami [27].

Výskum vodíka sa výrazne zvýšil po roku 2000, keď Ohsawa a kolegovia publikovali svo-
je výsledky výskumu v Nature Medicine [28]. Uviedli, že inhalácia iba 2-4% plynného H₂ 
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Existuje niekoľko spôsobov podávania molekulárneho vodíka, vrátane:
• inhalácie plynného H₂,
• podávania roztoku bohatého na H₂ gastrickou sondou, 
• podávania intravenóznej injekcie fyziologického roztoku bohatého na H₂,
• dialyzačného roztoku bohatého na H₂ na hemodialýzu,
• hyperbarickej H₂ komory, 
• kúpania vo vode bohatej na H₂,
• zvýšenia produkcie H₂ črevnými baktériami,
• topickej aplikácie, 
• perorálneho požitia tabliet produkujúcich vodík a jednoduché pitie vody bohatej na  
   vodík (HRW). 

HRW možno pripraviť prebublávaním plynného H₂ do vody pod tlakom, elektrolýzou vody 
(2H₂O → 2H₂ + O₂) a tiež reakciou s kovovým horčíkom (Mg + 2H₂O → H₂ + Mg(OH)₂) alebo 
niektorými inými kovmi. Komerčne sú dostupné rôzne produkty od nápojov pripravených 
na pitie v hliníkových vreckách/dózach a elektrolytických zariadeniach až po tablety pro-
dukujúce H₂ a inhalačné prístroje. Inhalácia H₂ alebo podávanie HRW zvyšuje koncentráciu 
H₂ v arteriálnej a venóznej krvi úmerne podanej dávke. Požitie vodíka obomi spôsobmi do-
sahuje maximálnu koncentráciu v krvi za 5 - 15 minút a vracia sa na východiskové hladiny 
45 - 100 minút po podaní v závislosti od podanej dávky [42, 43].

Farmakokinetika a možnosti aplikácie molekulárneho vodíka 

významne znížila veľkosť mozgového infarktu na potkaňom modeli ischemicko-reper-
fúzneho poškodenia vyvolaného oklúziou strednej cerebrálnej artérie. Rozpustený vodík 
v médiu kultivovaných buniek v biologicky prijateľných koncentráciách selektívne znižoval 
hladiny toxických hydroxylových radikálov (•OH), ale neznižoval iné fyziologicky dôležité 
ROS (napr. superoxid, oxid dusnatý a peroxid vodíka) [28].

V súčasnosti existuje viac ako 1300 prác kde sa opakovane hovorí o možnosti medicínskych 
aplikácií H₂. Viac ako 80 klinických štúdií na ľuďoch ukazuje na translačný potenciál použitia H₂ 
zo zvierat na ľudí u širokého spektra chorôb [29 – 38]. Pozitívny účinok molekulárneho vodí-
ka sa sledoval napr. v predklinickom experimente transplantácie srdca. V tomto experimente 
použite H₂ významne zlepšilo markery poškodenia srdca a oxidačného stresu, čo dokazuje, 
že jeho použitie v klinickej praxi by mohlo významne pomôcť zlepšiť funkciu srdca po jeho 
transplantovaní a predĺžiť ako čas skladovania srdca pri transporte, tak aj dobu prežívania pa-
cientov [39, 40]. Oxidačný stres hrá zrejme príčinnú úlohu v patogenéze prakticky vačšiny 
ochorení [41]. V roku 2017 bola inhalácia plynného vodíka schválená japonskou vládou ako 
pokrokový liek na liečbu syndrómu po zástave srdca, ktorý sa teraz klinicky podáva vo veľkej 
multicentrickej štúdii s 360 pacientmi so sľubnými predbežnými výsledkami [38].

11
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Na rozdiel od konvenčných antioxidantov a protizápalových látok, fyzikálno-chemické 
vlastnosti a biomedicínske štúdie pôsobenia molekulárneho vodíka naznačujú, že H₂ 
má veľký potenciál pri zmierňovaní účinkov nadmerného množstva ROS a zápalu [44]. 
V porovnaní s tradičnými antioxidantmi je H₂ malá molekula, ktorá ľahko difunduje po 
celom tele, tkanivách, orgánoch a bunkách bez ovplyvnenia signálnych reaktívnych 
druhov [45].

H₂ je pomerne stabilná molekula, ktorá nereaguje s reaktívnymi signálnymi moleku-
lami za biologických podmienok bez katalyzátora, ale môže selektívne vychytávať 
cytotoxické hydroxylové a nitrixylové radikály, čo je presne to, čo je najviac potreb-

né. Molekulárny vodík sa stal atraktívnym činiteľom v biomedicínskom poli tým, 
že funguje ako modulátor plynnej signalizácie, ktorý účinne znižuje oxidačný 

stres a zápal. Ukázalo sa, že molekulárny vodík má terapeutický potenciál vo 
viac ako 170 rôznych modeloch chorôb u zvierat a u ľudí. Niekoľko štúdií na 
zvieratách ukázalo, že H₂ je účinný pri zvyšovaní odolnosti a zmierňovaní 
negatívnych účinkov akútneho a chronického stresu, ako je zápal, ako i pri 
zvýšených ROS, úzkosti a depresii [46, 47]. 

H₂ tiež znižuje oxidačný stres reguláciou génovej expresie a funguje 
ako protizápalové a antiapoptotické činidlo. Novšie výsledky preuká-

zali pleiotropné terapeutické účinky molekulárneho vodíka v rôznych 
modeloch chorôb zvierat, ako aj pri mnohých ľudských chorobách  

[48 – 50]. Ukázalo sa napríklad, že H₂ znižuje expresiu niekoľkých pro-
zápalových mediátorov a markerov oxidačného stresu a apoptózy vrá-
tane tumor nekrotizujúceho faktora alfa (TNF-α), rôznych interleukínov 
(IL-6, IL-1β, IL-10, IL-12), chemokínového ligandu 2 (CCL2), interce-

lulárnu adhéznu molekulu 1, jadrový factor kapa B (NF-κB), jadro-
vý faktor aktivovaných T-buniek (NFAT), proteín skupiny 1 s vysokou 

mobilitou, prostaglandín E2, cyklooxygenázu-2 (COX2), sérovú diami-
nooxidázu, tkanivový malondialdehyd (MDA), karbonylový proteín, TBAR 

myeloperoxidázová aktivita, JNK a kaspáza-3. Antioxidačné, protizápalové a an-
tiapoptotické účinky molekulárneho vodíka sa javili dôležité pri poskytovaní cyto-

protekcie proti rádioterapii a chemoterapii. Ukázalo sa, že vodík má rádioprotektívne 
účinky na kultivované bunky a myši [51, 52]. Napríklad u ožiarených zvierat bol marker 
peroxidácie lipidov MDA významne zvýšený v tenkom čreve, ale nebol podobne zvý-
šený v skupine vodík-voda [53]. Podobne boli po ožarovaní hrudníka na zvieracom 
modeli potkanov v krvnej plazme pozorované zvýšené markery oxidačného stresu 
(MDA) a zápalu (TNF-α). Aplikácia molekulárneho vodíka však významne znížila hladi-
ny týchto markerov oxidačného stresu a zápalu [54, 55].

Účinky molekulárneho vodíka
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Okrem vplyvu vodíka na génovú expresiu môže vodík meniť expresiu rôznych proteí-
nov bez zmeny expresie mRNA. Ukázalo sa napríklad, že vodík znižuje hladinu proteínov 
CD36, ale nemení expresiu mRNA CD36. To naznačuje, že vodík môže mať vplyv na po-
st-transkripčné udalosti, ako je zvýšenie degradácie proteínov alebo inhibícia translácie 
proteínov [56]. Bez ohľadu na metódu sa však zistilo, že vodík mení hladinu proteínov 
mnohých dôležitých biomolekúl a reguluje signálnu transdukciu a kaskády fosforylácie 
proteínov. Mnohé z účinkov vodíka sú skutočne sprostredkované moduláciou aktivít 
a expresií mnohých biomolekúl, ako sú AMPK (adenozínmonofosfátom aktivovaná pro-
teín kináza), ASK1 (kináza regulujúca signál apoptózy), JNK (C-Jun N-koncová kináza), 
Lyn, FGF-21 (rastový faktor fibrolastov 21), FOXO1 (forkhead box proteín O1), HMGB1, 
mTOR (cicavčí receptor pre rapamycín), NLRP3, NF-κB (jadrový faktor kapa B), PGC-1α 
(receptor-gama koaktivátor aktivovaný peroxizómovým proliferátorom), NFATC1 (jadro-
vý faktor aktivovaných T-buniek, cytoplazmatický 1), mtUPR (mitochondriálna rozložená 
proteínová odpoveď), STAT3 (statín 3), VEGF (vaskulárny endotelový rastový faktor), SIRT 
(sirtuín), Nrf2 (jadrový faktor 2 podobný erytroidu 2), miRNA (mikroRNA) a mnoho ďal-
ších [57]. Tieto sa však považujú za molekuly, ktoré sú nepriamo zmenené vodíkom. 
Primárne hlavné regulátory/ovládače týchto molekulárnych zmien si vyžadujú ďalšie ob-
jasnenie [57]. Napriek tomu mnohé z týchto molekúl zohrávajú rozhodujúcu úlohu pri 
sprostredkovaní benefičného efektu molekulárneho vodíka [58, 59].

Snáď najvýznamnejším a najdôležitejším účinkom H₂ na génovú expresiu je indukcia 
enzýmov fázy II prostredníctvom aktivácie signálnej dráhy Nrf2-antioxidant response 
element (ARE) (obrázok 3).

H2 moduluje prenos signálu 

H2 aktivuje dráhu Nrf2 
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Jadrový faktor erytroidný 2-príbuzný faktor 2, skrátene nukleárny faktor 2 (Nrf2), sa 
považuje za dôležitý regulátor elektrofilnej/antioxidačnej homeostázy, ktorý pod-
poruje funkčnú integritu buniek, najmä v podmienkach oxidačného stresu [60]. 
Táto dráha reguluje expresiu viac ako 200 génov zapojených do antioxidácie a de-
toxikácie. Dysregulovaný bunkový redox stav spôsobený zvýšenými hladinami 
ROS alebo zníženým antioxidačným stavom je dôležitým signálom pre indukciu 
transkripčnej odpovede. Tento mechanizmus je znázornený na obrázku 3 (modifi-
kované podľa LeBaron a kol., 2019 [60]).

Za nestresovaných podmienok sú hladiny Nrf2 v cytoplazme regulované Kelchov-
ským proteínom 1 spojeným s ECH (proteín Keap1), ktorý zabraňuje jeho uvoľne-
niu do jadra a podporuje jeho degradáciu. Zdá sa, že rýchlosť modifikácie/vša-
deprítomnosť Nrf2 a jeho degradácia v nestresovaných bunkách do značnej miery 
závisí od koncentrácie proteínu Keap1. Keap1 je tiež senzorom pre široké spek-
trum aktivátorov/induktorov Nrf2 s malými molekulami. Aktivácia dráhy Nrf2 v re-

Obr. 3: Mechanizmus účinku H₂: transkripcia a produkcia vrodených antioxidantov po vstupe do bun-

kovej cytoplazmy, uvoľnenie a akumulácia Nrf2 a jeho translokácia do jadra. CAT = kataláza, SOD = 

superoxiddismutáza, GTP = glutatiónperoxidáza. Podľa LeBaron a kol., 2019 (60).

H₂ – molekulárny vodík

Nrf2 – jadrový faktor 2

KEAP1 – Kelch-like ECH – asociovaný proteín

MAF – malý proteín muskuloaponeurotického fibrosarkómu

ARE – prvok antioxidačnej odozvy

H2

x
x
Nrf2

Vrodené 
antioxidanty

CAT, SOD, GTP

Bunková membrána

Nrf2+MAF

ARE

KEAP1

Cullin3



akcii na stresové signály indukuje disociáciu Nrf2 od proteínu Keap1, čo umožňuje 
transkripčnému faktoru Nrf2 translokovať sa do jadra, kde sa viaže na príbuzný re-
gulačný prvok DNA nazývaný ARE alebo prvok reagujúci na elektrofily (EpRE) [61].

Väzba iniciuje transkripciu antioxidačných génov, čo vedie k produkcii mnohých 
cytoprotektívnych proteínov. Ukázalo sa, že molekulárny vodík aktivuje signálnu 
dráhu Nrf2/EpRE a že in vivo H₂ aktivuje dráhu Nrf2, čo vedie k prevencii ožiarením 
indukovanej peroxidácie lipidov v srdci potkana [58]. Podávanie H₂ počas 9 dní 
signifikantne zvýšilo SOD-2 a fosforyláciu Akt kinázy na Ser473, signálnu moleku-
lu prežitia buniek, ktorá sa podieľa na regulácii Nrf2 [62, 63]. Je pravdepodobné, 
že mnohé z terapeutických účinkov H₂ možno pripísať aktivácii dráhy Nrf2, ktorá 
stimuluje produkciu vrodených antioxidantov, ako aj redukciu apoptózy a zápalu 
[58].
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Pleotropné účinky vodíka vzhľadom na niektoré sporadické a paradoxné zistenia 
možno vysvetliľ aj hypotézou, podľa ktorej sa dá pleiotropný efekt molekulárneho 
vodíka pripísať jeho hormetickému mechanizmu pôsobenia. Hormézou sa ozna-
čuje proces podobný „preconditioningu“ alebo adaptácie na mierny toxický stres, 
po ktorom nasleduje zvýšená bunková ochrana [64]. Napríklad aktivácia dráhy Nrf2 
pomocou H₂ sa môže zdať trochu paradoxná, pretože molekula H₂ sa považuje za 
redukčné činidlo a zdá sa, že proteín Nrf2 je indukovaný elektrofilnými chemický-
mi látkami a potláčaný miernymi nukleofilnými látkami [62].

Oxidačný stres je skutočne hlavným aktivátorom dráhy Nrf2. Napríklad produkt pe-
roxidácie lipidov, 4-hydroxy-2-nonenal, v kardiomyocytoch sprostredkúva Nrf2-zá-
vislú upreguláciu uncoupling proteínu 3 (UCP3). Tento účinok môže byť obzvlášť 
dôležitý pri sprostredkovaní ochranných účinkov predkondicionovania, ktoré vy-
voláva mierny oxidačný stres a následnú upreguláciu rôznych proteínov vrátane 
cytokínov, proteínov tepelného šoku, NF-κB a Nrf2 [65 – 67].

Podľa tejto hypotézy vodík pôsobí ako redoxný adaptogén pri udržiavaní redox-
nej homeostázy tým, že pôsobí hormeticky, alebo prostredníctvom modulácie re-
dox-senzitívnych procesov.

H2 môže pôsobiť ako hormetický efektor
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Kardiovaskulárne ochorenia a nadmerná tvorba 
reaktívnych foriem kyslíka

Ischémia a reperfúzne poškodenie

Pozornosť výskumníkov aj lekárov sa v poslednom čase sústreďuje na vplyv moleku-
lárneho vodíka na rôzne ochorenia, ktoré sú väčšinou spojené so zvýšenou tvorbou 
voľných radikálov, ako je ischemicko-reperfúzne poškodenie, infarkt myokardu alebo 
mozgu, skladovanie srdca pre srdcovú transplantáciu a srdcové zlyhania, alebo radiá-
ciou vyvolaná choroba srdca a podobne [39, 68 – 70].

Aplikácia molekulárneho vodíka na disregulácie vyvolané oxidačným stresom bola 
publikovaná pred viac ako 20 rokmi. Odvtedy sa experimentálne využíva pri mnohých 
modeloch chorôb a vo viacerých klinických štúdiách s optimistickými výsledkami. Mo-
lekulárny vodík sa javí ako dôležitý biologický regulačný faktor pôsobiaci selektívne na 
najagresívnejšie hydroxylové a nitrozylové radikály. Zmierňuje oxidačné poškodenie 
biologicky dôležitých molekúl a udržiava hladiny vrodených antioxidantov: superoxid-
dismutázy, katalázy a glutatiónperoxidázy. Môže sa podávať inhaláciou, pitím vody 
obohatenej vodíkom, alebo infúziou fyziologického roztoku bohatého na vodík. V po-
sledných rokoch sa vedecký záujem sústreďuje na jeho mechanizmy pôsobenia, ktoré 
ešte nie sú celkom objasnené. Zo súčasných znalostí molekulárnych štúdií vodíka vy-
plýva, že vodík možno využiť pri prevencii  a liečbe kardiovaskulárnych chorôb spoje-
ných s oxidačným stresom [70 – 73].

Oxidačný a zápalový stres sú základnými príčinnými faktormi ischemicko-reperfúzne-
ho (I/R) poškodenia myokardu. Srdcové myocyty pre svoju fyziologickú funkciu po-
trebujú veľké množstvo ATP, preto na uspokojenie ich vysokej energetickej potreby je 
potrebná vysoká hustota mitochondrií. Mitochondrie naplnené reaktívnymi medzi-
produktmi a proapoptickými signálmi sú úzko zapojené do I/R poškodenia. Vnútorná 
mitochondriálna membrána je zodpovedná za udržiavanie mitochondriálneho tran-
smembránového potenciálu a je zvyčajne nepriepustná pre ióny a proteíny. Pri strese 
však otvorenie póru mitochondriálnej permeability (mPTP) vytvára neselektívny kanál 
medzi vnútornou membránou mitochondrií a sarkoplazmou, čo vedie k spätnej väz-
be a zvýšenej produkcie ROS z mitochondrií („ROS-indukované uvoľňovanie ROS“). 
Následne dochádza k strate elektrochemického gradientu, produkcii ROS, preťaženiu 
Ca2+ a tvorbe apoptozómov [74].
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Priaznivé chemické, fyzikálne a biologické vlastnosti H₂ ho kvalifikujú ako vynikajúceho 
kandidáta na prevenciu a liečbu poškodenia spôsobeného I/R [78]. Na modeli I/R po-
škodenia myokardu u potkanov inhalácia 2 % H₂ na začiatku ischémie a 60 minút po 
reperfúzii znížila veľkosť infarktu, znížila ľavokomorový enddiastolický tlak, redukovala 
patologickú prestavbu a zlepšila srdcovú funkciu 30 dní po I/R poškodení myokardu. 
U ošípaných inhalácia 4 % H₂ redukovala poškodenie myokardu a znížila veľkosť in-
farktu myokardu [79]. Hoci aj oxid dusnatý má schopnosť zmenšiť rozsah infarktu pri 
I/R poškodení myokardu [24, 80, 81], má však tiež toxické účinky, ktoré sa vo veľkej 
miere pripisujú vytváraniu rôznych reaktívnych druhov dusíka, konkrétne peroxynitri-
tu. Peroxynitrit je veľmi reaktívna molekula, ktorá reaguje s tyrozínom [80, 81]. Tieto 
nepriaznivé účinky možno vhodne zvrátiť inhaláciou H₂. Dýchanie NO s H₂ môže znížiť 
poškodenie srdca a zlepšiť obnovu funkcie ľavej komory odstránením toxických ved-
ľajších produktov metabolizmu NO [82].

Podobne injekcia fyziologického roztoku bohatého na vodík (HRS) pred reperfúziou 
významne znížila hladinu 8-OHdG a MDA v myokarde v rizikových zónach. Ako už 
bolo diskutované, I/R vedie v mitochondriách k rýchlej akumulácii vápnika a produkcii 
ROS, čo spúšťa otvorenie mitochondriálneho prechodového póru [83, 84]. To má za 
následok stratu membránového potenciálu a indukciu apoptotickej signalizácie. Zdá 
sa, že na začiatku reperfúzie je H₂ schopný znížiť tvorbu ROS a tým znížiť poškode-
nie DNA a peroxidáciu lipidov, pričom zároveň zachováva potenciál mitochondriálnej 
membrány a ATP. Tieto faktory spolupôsobia pri ochrane srdca inhibíciou otvárania 
mitochondriálnych pórov. Dôležité je, že HRS podaný 5 minút pred reperfúziou sta-
čil na ovplyvnenie týchto ochranných účinkov vrátane inhibície aktivácie signalizácie 
kaspázy-3, čo následne znížilo apoptózu kardiomyocytov [82 – 84].

Produkcia voľných radikálov čiastočnou redukciou kyslíka počas ischémie s následnou 
reperfúziou je dobre známa. Tieto vysoko reaktívne ROS môžu rýchlo premôcť endo-
génny antioxidačný systém bunky, čo následne spôsobuje poškodenie lipidov, proteí-
nov, DNA a RNA buniek. Substráty xantínoxidázy, xantín a hypoxantín, sa počas ischémie 
hromadia, čo spúšťa aktiváciu xantínoxidázy a následne vyššiu produkciu ROS [75].

Akumulácia ROS, proteáz a rastových faktorov indukuje proliferáciu fibroblastov, abe-
rantnú akumuláciu kolagénu a fibrózu, čo spôsobuje deštrukciu tkaniva. Okrem toho 
reperfúzia ďalej zvyšuje sterilné poškodenie tkaniva sprostredkované zápalom [76, 77].
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Okrem I/R poškodenia môže HRS chrániť proti akútnemu infarktu myokardu vyvolané-
mu vysokou dávkou isoproterenolu (ISO) na modeli potkanov svojimi antioxidačnými 
a protizápalovými aktivitami. H₂ inhibuje ISO-indukovanú autofágiu kardiomyocytov 
in vivo aj in vitro. V súlade s tým, 2% inhalácia H₂ zmiernila I/R poškodenie myokardu 
znížením stresu srdcového endoplazmatického retikula a autofágie. HRS tiež chráni 
pred poškodením myokardu potkanov doxorubicínom a zlepšuje ich prežívanie. Inha-
lácia H₂ tiež zlepšila prežitie a funkčné výsledky potkanov po srdcovej zástave [85, 86].

Ochranné účinky H₂ na srdcovú hypertrofiu boli tiež potvrdené na spontánne hyper-
tenzných potkanoch. Podávanie HRS účinne zmiernilo hypertrofiu ľavej komory 
prostredníctvom potlačenia zápalu a oxidačného stresu, udržania mitochondriálnej 
funkcie a potlačenia hladín angiotenzínu II lokálne v ľavej komore znížením angioten-
zín-konvertujúceho enzýmu [87].

Zdá sa, že H₂ má ochranný účinok aj znížením expresie NADPH oxidázy a prevenciou 
mitochondriálneho poškodenia, čo vedie k zníženiu akumulácie ROS a následnej mo-
dulácii downstream signálnej dráhy ERK1/2, p38 a JNK [87]. Ukázalo sa napríklad, že H₂ 
znižuje expresiu niekoľkých prozápalových mediátorov a markerov oxidačného stresu 
a apoptózy vrátane TNF-α, IL-6, IL-1β, IL-10, IL-12, chemokínového ligandu 2 (CCL2), 
intercelulárnej adhéznej molekuly 1, NF-κB, jadrového faktora aktivovaných T-buniek 
(NFAT), proteínu skupiny 1 s vysokou mobilitou, prostaglandínu E2, cyklooxygenázy-2 
(COX2), sérovej diaminooxidázy, tkanivového MDA, karbonylového proteínu, TBARS, 
aktivity myeloperoxidázy, JNK a kaspázy-3 (obr. 4) [88, 89].
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Obr. 4: Mechanizmy pôsobenia 

molekulárneho vodíka v  pod-

mienkach zvýšeného oxidač-

ného stresu. Ukázalo sa, že 

molekulárny vodík poskytuje 

ochranné účinky prostredníc-

tvom niekoľkých mechanizmov 

vrátane antioxidačných, pro-

tizápalových a  cytoprotektív-

nych účinkov, ako aj prostred-

níctvom modulácie signálu.
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Žiarenie vyvolávajú nadmernú produkciu eikosanoidov (napr. prostaglandínov, pros-
tacyklínu, tromboxánu a leukotriénov), ktoré sú endogénnymi mediátormi prozápa-
lových reakcií, ako je vazodilatácia, vazokonstrikcia, vaskulárna permeabilita a tvorba 
mikrotrombu [90 – 94].

Radiačné poškodenie myokardu je spôsobené predovšetkým zápalovými aberáciami v mik-
rovaskulatúre, ktoré vedú k aktivácii trombínovej signalizácie a následnému uvoľneniu selek-
tínov a adhéznych molekúl [91]. To indukuje adhéziu a extravazáciu transmigrovaných leu-
kocytov a cirkulujúcich monocytov, čo vedie k vaskulárnej permeabilite a vazomotorickým 
zmenám v endotelových bunkách, čo ďalej indukuje transport leukocytov [92].

V prítomnosti zvýšeného cholesterolu sa invázne monocyty transformujú na aktivované ma-
krofágy a vytvárajú tukové pruhy v intime [93]. Medzi ďalšie patologické odchýlky po ožiarení 
patrí strata aktivity alkalickej fosfatázy kapilárnych endotelových buniek a rôzne protrombo-
tické zmeny, ako je produkcia a uvoľňovanie von Willebrandovho faktora (vWF), ako aj zníže-
ná produkcia trombomodulínu (Tm) a adenozíndifosfatázy (ADPáza) [94, 95]. Tieto zmeny 
vedú k mikrotrombom, oklúzii ciev, zníženej vaskulárnej hustote, perfúznym poruchám a fo-
kálnej ischémii, čo vedie k progresívnej bunkovej smrti myokardu a fibróze [93].

Kardiotoxické účinky uvedené vyššie sa označujú ako ochorenie srdca vyvolané žiarením 
(RIHD). Preto škodlivé účinky ožiarenia mediastína zahŕňajú ochorenie koronárnych artérií, 
perikarditídu, kardiomyopatiu, ochorenie chlopní, poruchy vedenia, degeneráciu myokardu, 
perivaskulárnu a intersticiálnu fibrózu [96 –99]. a chronické poškodenie funkcie srdcovej 
pumpy [72]. Poškodenie myokardu spôsobené žiarením môže nastať v závislosti od dávky, 
objemu a techniky ožarovania hrudníka od niekoľko hodín do niekoľko málo týždňov po 
ožiarení [93].

Nárast prevalencie RIHD podčiarkuje potrebu vývoja a obstarávania nových terapeutic-
kých metód na zmiernenie škodlivého vplyvu žiarenia. Za primárny mediátor radiačnej 
toxicity sa považuje nepriamy účinok vystavenia žiareniu, t. j. vysoká produkcia voľných 
radikálov. Preto je blokovanie a zachytávanie voľných radikálov najdôležitejšou straté-
giou ochrany [100, 101].

Scavangery voľných radikálov sú schopné pôsobiť preventívne a/alebo terapeuticky. Mnohé 
chemické látky môžu pôsobiť ako lapače voľných radikálov na ochranu buniek a tkanív pred 
oxidačným poškodením. Výskum identifikoval mnoho typov antioxidantov vrátane kyseliny 
askorbovej (vitamín C), tokoferolov, polyfenolov a tiolov, ako je glutatión [102]. Na zmierne-
nie škodlivých účinkov oxidačného stresu a žiarenia možno použiť medicinálne plyny, ako 
napríklad oxid uhoľnatý (CO), sírovodík (H₂S) a molekulárny vodík (H₂) [103].

Priame a nepriame účinky žiarenia 
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Radiačná terapia je primárnou metódou používanou na zvládnutie rakoviny. Mnohé škod-
livé účinky sú však nevyhnutne spojené s vystavením žiareniu [104]. Symptómy vyvolané 
žiarením sú spojené so zvýšeným ROS a zápalom počas rádioterapie, čo výrazne zhoršuje 
kvalitu života pacienta. Krátkodobé vystavenie vysokej dávke ožiarenia je spojené s akútnym 
radiačným syndrómom, ktorého symptómy sa spočiatku prejavujú ako ťažká hnačka a stra-
ta tekutín [105].

Škodlivé následky žiarenia vznikajú buď priamymi alebo nepriamymi účinkami, ktoré pred-
stavujú väčšinu škôd [106]. Žiarenie indukuje priamy škodlivý účinok priamym poškode-
ním kritických biomolekúl vrátane DNA, proteínov a lipidov [107, 108].

Nepriamy škodlivý biologický účinok sa pripisuje toxickým hydroxylovým radikálom (•OH) 
generovaným rádiolýzou H₂O [72], ktoré podľa odhadov zodpovedajú za 60 – 70 % radi-
áciou vyvolaného bunkového poškodenia. Hydroxylový radikál je jedným z najreaktívnej-
ších ROS a rýchlo a bez rozdielu reaguje s biologickými makromolekulami. Medzi tieto bio-
molekuly patrí DNA, ktorá produkuje 8-hydroxy-2´-deoxyguanozín (8-OHdG), biomarker 
karcinogenézy, membránové lipidy, ako aj aminokyseliny a proteíny, ktorých reakcie vedú 
k tvorbe rôznych sekundárnych ROS [109, 110]. Sekundárne vzniknuté ROS môžu mať 
za následok vážne poškodenie zdravia v dôsledku bunkového poškodenia a nevratného 
poškodenia citlivých buniek a orgánov [110 – 112]. Biomarkery ako MDA, látky reaktívne 
s kyselinou tiobarbiturovou (TBARS), atď. sú indikátormi peroxidácie lipidov a poškodenia 
membrány, pričom poškodenie vedie k patologickým zmenám permeability membrány 
(obr. 5)  [90, 113 – 115].

Ožiarením indukované poškodenie srdca a efekt H2

Ochranná a terapeutická funkcia H2 
pri chemoterapii a rádioterapii

H₂ možno považovať za lepší ako niektoré antioxidanty, pretože nedokáže neutralizo-
vať dôležité reaktívne formy kyslíka a dusíka, ktoré sa podieľajú na biologickej signa-
lizácii. Už skôr bolo publikované [71], že pôsobenie H₂ významne znížilo •OH radikály 
produkované rádiolýzou alebo fotolýzou vody a znížilo hladiny •OH a peroxynitritu 
(ONOO-) v kultivovaných bunkách. Hydroxylové radikály môžu ľahko reagovať s bun-
kovými molekulami, vrátane DNA, proteínov a lipidov, a tak vykazovať silný cytotoxický 
efekt [28, 116, 117]. Schopnosť H₂ redukovať tieto toxické radikály teda môže poskyt-
núť významný potenciál pre preventívne a terapeutické aplikácie v situáciách s nad-
merným množstvom voľných radikálov. V porovnaní s tradičnými antioxidantmi je H₂ 
malá molekula, ktorá môže ľahko difundovať do celého tela, tkanív, orgánov a buniek 
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Obr. 5: Vplyv oxidačného stresu na peroxidáciu lipidov a zápal a účinok molekulárneho vodíka. 
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bez ovplyvnenia signálnych reaktívnych druhov. H₂ tiež znižuje oxidačný stres regu-
láciou génovej expresie a funguje ako protizápalové a antiapoptotické činidlo. Nové 
dôkazy preukázali pleiotropné terapeutické účinky molekulárneho vodíka na rôznych 
modeloch zvieracích chorôb, ako aj pri mnohých ľudských ochoreniach [45, 48 – 50].



Vodík môže poskytovať dôležité biologické výhody pre lekárske intervencie: 

a) má ideálnu permeabilitu, rýchlo môže dosiahnuť subcelulárne kompartmenty prostred-
níctvom pasívnej difúzie a chrániť DNA, RNA, proteíny, bunkové membrány a mitochondrie 
pred poškodením,

b) pre relatívnu inertnosť selektívne reaguje len s najviac cytotoxickými radikálmi bez elimi-
nácie prospešnej ROS signalizácie,

c) udržuje redoxnú homeostázu znížením zaťaženia oxidantom prostredníctvom modulá-
cie signálu (napr. down-regulácia systému NADPH oxidázy), 

d) aktivuje dráhu Nrf2 s následnou up-reguláciou endogénnych antioxidantov (napr. GSH, 
CAT, GPx a indukciou heme-1 oxygenázy), 

e) znižuje nadmernú hladínu prozápalových mediátorov (napr. cytokínov, COX2, NFAT atď.) 

Okrem toho v niektorých prípadoch môže molekulárny vodík zvyšiť produkciu oxidantov 
(napr. superoxidu) a tak potenciálne poskytuje hormetické výhody. Vodík tiež zvyšuje expre-
siu Sirt3, udržuje potenciál mitochondriálnej membrány, zvyšuje produkciu ATP a poskytuje 
ďalšie výhody. H₂ pôsobí ako mitohormetický efektor prechodným zvýšením produkcie mi-
tochondriálneho superoxidu, po ktorom nasleduje upregulácia Nrf2.

Je potrebné ďalej hľadať optimálne metódy a dávky podávania H₂ a detailnejšie molekulár-
ne mechanizmy účinku vodíka, z ktorých sú niektoré stale nejasné a vyžadujú ďalší výskum. 
Pleiotropné účinky molekulárneho vodíka na rôzne proteíny, molekuly a signálne dráhy 
môžu aspoň čiastočne vysvetliť jeho takmer univerzálny pluripotentný preventívny a tera-
peutický potenciál.

Súhrn potenciálnych terapeutických výhod 
molekulárneho vodíka a ďalšie perspektívy 
jeho využívania
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8-OHdG = 8-hydroxy-2´-deoxyguanozín, marker endogénneho oxidačného poškodenia  

                     DNA

ADPáza = adenozíndifosfatázy

AMPK = adenozínmonofosfátom aktivovaná proteín kináza

ASK1 = kináza regulujúca signál apoptózy

ATP = adenozíntrifosfát

CAT = kataláza, endogénny (vnútorný, telu vlastný) antioxidačný enzým

CCL2 = chemokínový ligand 2

CD36 = CD36 je kľúčovým mediátorom metastáz rakoviny žalúdka vyvolaných mastnými 

                 kyselinami

COX2 = cyklooxygenáza 2

EpRE = prvok reagujúci na elektrofily

ERK1/2 = proteínkináza regulovaná extracelulárnym signálom, zvýšená aktivita ERK1/2 je 

                    zvýšená u približne jednej tretiny všetkých ľudských onkologických ochorení

ETC = elektrónový transportný reťazec

FGF-21 = rastový faktor fibrolastov 21

FOXO1 = forkhead box proteín O1

GPx = glutatión peroxidáza, prirodzene sa vyskytujúci, telu vlastný enzým eliminujúci voľné 

             radikály, premieňa peroxid vodíka na vodu a glutatión

GTP = glutatiónperoxidáza, endogénny (vnútorný, telu vlastný) antioxidačný enzým

H2O2 = peroxid vodíka, reaktívna látka, medziprodukt odbúravania hydroxylového radikálu

HMB1 = High Mobility Group Box Protein 1/skupina proteínov s vysokou mobilitou

I/R = ischemicko-reperfúzne poškodenie

IL-6, IL-1β, IL-10, IL-12 = interleukín, marker zápalu
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iNOS = indukovateľná syntáza oxidu dusnatého, je dôležitou súčasťou nešpecifickej  

                     obrany organizmu, lebo je zodpovedná za zvýšenú tvorbu oxidu dusnatého počas 

                  zápalových procesov

ISO = isoproterenol, je agonista beta-1 a beta-2 adrenergných receptorov indikovaný  

              predovšetkým na bradydysrytmie

JNK = C-Jun N-koncová kináza

Keap1 = Kelchovským proteínom 1 spojeným s ECH proteín Keap1

Lyn = člen rodiny proteínových tyrozínkináz Src, ktorý je exprimovaný hlavne  

                  v hematopoetických bunkách, v nervových tkanivách, pečeni a tukovom tkanive

MDA = malondialdehyd, marker poškodenia lipidových membrán v dôsledku oxidačného 

                stresu

miRNA = mikroRNA, významný posttranskripčný regulátor génovej expresie proteínov

mPTP = póru mitochondriálnej permeability, jeho otvorenie je hlavnou príčinou  

                      reperfúzneho poškodenia a účinným cieľom kardioprotekcie.

mTOR = cicavčí receptor pre rapamycín

mtUPR = mitochondriálna rozložená proteínová odpoveď

N2O3 = oxid dusný

NADH/NADPH = nikotínamidadeníndinukleotidfosfát sú koenzýmy oxidačno-redukčných 

                                    reakcií v bunkách

NFAT = jadrový faktor aktivovaných T-buniek

NFATC1 = jadrový faktor aktivovaných T-buniek, cytoplazmatický 1

NF-κB = jadrový faktor kapa B, marker zápalu

NLRP3 = Proteín obsahujúci NOD-, LRR- a pyrínovú doménu 3

NO• = oxid dusnatý, reaktívna molekula, radikál

NO2 = oxid dusičitý, reaktívna molekula, radikál
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Nrf2 = jadrový faktor 2 podobný erytroidu 2

•O2- = superoxidový aniónový radikál, reaktívna molekula

1O2 = singletový kyslík, reaktívna molekula, radikál

•OH = hydroxylový radikál, reaktívna molekula

ONOO- = peroxydusitan, reaktívna molekula, radikál

p38 = kináza, jej aktivita je rozhodujúca pre normálne imunitné a zápalové reakcie

PGC-1α = receptor-gama koaktivátor aktivovaný peroxizómovým proliferátorom

RC• = uhlíkový radikál

RIHD = radiáciou vyvolané ochorenie srdca

RNS = reaktívne formy dusíka, spôsobujúce oxidačné poškodenie buniek

RO• = alkoxylový radikál

R-OO• = peroxylový radikál

ROS = reaktívne formy kyslíka spôsobujúce oxidačné poškodenie buniek

SIRT = sirtuín

SOD = superoxiddismutáza, endogénny (vnútorný, telu vlastný) antioxidačný enzým

SOD = superoxiddismutáza, prirodzene sa vyskytujúci, telu vlastný enzým eliminujúci voľné 

              radikály, superoxidový radikál premieňa na peroxid vodíka

STAT3 = statín 3

Tm = trombomodulín

TNF-α = tumor nekrotizujúci faktor alfa, marker zápalu

UCP3 = uncoupling proteín 3, cieľ pre štúdie zamerané na manipuláciu s výdajom energie 

                na boj proti poruchám, ako je obezita a diabetes 2

VEGF = vaskulárny endotelový rastový faktor

vWF = von Willebrandov faktor, glykoproteín zapojený do hemokoagulácie
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