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ABSTRACT  
Background and Aim: Acute oxidative stress directly contributes to tissue injury. Hydrogen 

molecule with the rapid penetration is able to penetrate the biomembranes and diffuse into the 

cytosol. Moreover, H2 passes through the blood brain barrier, although most antioxidant 

compounds cannot; this is also an advantage of H2. The aim of this article was to review the 

literature regarding the effect of hydrogen molecule on auditory system. 

Material & Methods: We searched Medline, Google Scholar, PubMed and SID search engines 

with the "antioxidant" and "hydrogen" keywords and read textbooks about this subject between 

1973 and 2012. 

Conclusion:  Hydrogen molecule as an antioxidant potentially has numerous benefits including 

rapid diffusion into tissues and cells. Also it is mild enough neither to disturb metabolic redox 

reactions nor to affect reactive oxygen species that function in cell signaling and the action 

mechanism of hydrogen molecule is performed via decrease of the enzymes involved in 

apoptosis and inflammation.  
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 وژن در کاربردهای پیشگیری و درمانی در کم شنوایی ناشی از نویزتوانمندی مولکول هیدر
 

 3رمضانی فرخانید حمی ،*2فرشته باقری، 1عبدالله موسوی

 هران، ایرانت .متخصص، گوش و حلق و بینی و دانشیار دانشگاه علوم پزشکی ایران .1

 زشکی ایران، تهران، ایراندانشکده توانبخشی دانشگاه علوم پ شنوایی شناسی، دانشجوی دکترای تخصصی .2

 کارشناس شنوایی شناسی، دانشگاه علوم پزشکی تهران .3

 

  چکیده

 مقدمه و اهداف
مواد ضد ) هااسترس اکسیداتیو حاد بطور مستقیم منجر به ضایعه جدی در بافت ها می شود. علی رغم اهمیت کلینیکی ضایعه اکسیداسیون، آنتی اکسیدان 

قابلیت نفوذ گازی و سریع خود قادر به نفوذ به درون غشاهای زیستی و انتشار به انی محدودی هستند. مولکول هیدروژن با موفقیت درم دارای( اکسیداسیون

کند و این علاوه بر این هیدروژن می تواند از طریق سد خونی  مغز که مانعی برای عبور بسیاری از آنتی اکسیدان ها است، عبور  .درون سیتوپلاسم می باشد

پیرامون مولکول هیدروژن های انجام شده هدف از مطالعۀ حاضر بررسی نتایج پژوهشولکول هیدروژن، ضرورت انجام این مطالعه را روشن می سازد. مزیت م

 بود. "جدید"به عنوان یک آنتی اکسیدان 

 مواد و روش ها
 آزاد رادیکال هایواژه کلید با مطالعات این. شد مرور بودند، پرداخته یشنوای سیستم بر آن تأثیر و هیدروژن مولکول بررسی به که هاییپژوهش مقاله این در

 .شدند استخراج 2132 تا 3791 سال از SIDو  Medline ،Google Scholar ،PubMed اطلاعاتی هایبانک از هیدروژن مولکول و

 نتیجه گیری

اد از جمله انتشار سریع به درون بافت ها و سلول ها است و همچنین مولکول هیدروژن هیچ کدام مولکول هیدروژن به عنوان یک آنتی اکسیدان دارای فواید بالقوه بسیار زی
وثردر سیگنالینگ سلول را تحت تاثیر قرار نمی دهد و مکانیسم اثر خود را از طریق کاهش آنزیم های د ماکسیداسیون و احیا و رادیکال های آزا از واکنش های متابولیک

  د.وزیس و التهاب اعمال می کندرگیر در روند آپوپت

  واژگان کلیدی

 مولکول هیدروژناسترس اکسیداتیو، آنتی اکسیدان، رادیکال آزاد، سد خونی مغز، 
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 مقدمه 
آلودگی هوا و یا شکسته شدن ناقص  مصرف سیگار، هستند که در نتیجه عوامل فراوان از جمله مواد فعالی (Free radicalsرادیکالهای آزاد )

 Radical Oxygenکه تحت عنوان گونه های واکنشگر اکسیژن تئین در بدن تولید میشوند. رادیکالهای آزاد حاوی اکسیژنچربی و یا پرو

Species: ROS) )نامیده می ( شوند، مهمترین رادیکالهای آزاد بیولوژیک هستند. پراکسید سوپراکسیدهاPeroxide Superoxide که )
دیکالهای آزاد هستند. رادیکالهای آزاد می توانند به چربیهای بدن حمله کنند، غشاء سلولی را پاره کنند و از اکسیژن تشکیل می شوند از انواع را

 یا مواد سمی را به بافتهای اطراف خود انتشار دهند. این تخریب های غیر قابل جبران منجر به تغییر عملکرد سلول و یا مرگ سلول می
 .]2و1[شود

شوند. در حالت  اکنشگر شامل رادیکالهای آزاد، در بدن انسان تحت هر دو شرایط سلامتی و بیماری تولید میگونه های نیترژن و اکسیژن و
آنها  سلامتی، میزان آنها ممکن است در نتیجه ساز و کارهایی منظم، انواع سیگنال های داخل سلولی و یا عوامل باکتریایی، افزایش یابد. تولید

 Peroxidaseز )سیدانکنترل می شود که شامل آنزیمهای داخل سلولی برای مثال، گلوتاتیونپراکسیداتوسط دفاع آنتی اک بطور هنجار

Glutathione، ) ( سوپراکسید دسموتازSuperoxide Desmutase)  و ترکیبات با جرم مولکولی پائین از قبیل ویتامین E یا  اسید
 .]3[( استascorbic acidاسکوربیک )

سلول می شود. پراکسیداسیون لیپید به معنای اضافه شدن اکسیژن  (Oxidative esressمنجر به استرس اکسیداتیو )پراکسیداسیون لیپیدها 
به اسیدهای چرب غیر اشباع به منظور شکل گیری پراکسیدهای هیدروژن می باشد. اکسیداسیون فسفولیپیدهای غشاء پلاسمایی همچنین 

کرا تخریب می  می شود که در نهایت عملکرد غشاء و اندام توکندری، منجر به تغییرات بیوفیزیکدرون غشاهای اندامک های داخلی از جمله می
 .]2[کند

، مونواکسید کربن ( Nitric oxide: NO) در طی دهه های گذشته رشد سریع دانش نسبت به مولکول های گازی شامل اکسید نیتریک
(Carbon monoxide: CO )( و سولفید هیدروژنHydrogen sulfide:H2S)  مشخص کرده است که این گاز ها نقش مهمی در

و در  منتشر شد Nature Medicine در مجله Shigeo Ohtasسیستم های زیستی ایفا می کنند. علاوه بر این از زمانیکه مقاله گروه 
مطرح گردید که استرس اکسیداتیو در  به عنوان یک گاز درمانی برای بیماری هایی شامل انفارکتوس مغزی H)2( آن توانمندی گاز هیدروژن

های مطالعۀ حاضر با هدف بررسی نتایج پژوهش .]4[ایجاد آنها نقش دارند ، تحقیقات اساسی و بالینی در مورد هیدروژن در اولویت قرار گرفت
 .بندی شدایی مرور و جمعانجام شده دربارۀ نقش حفاطتی مولکول هیدروژن در برابر تاثیرات تخریبی رادیکال های آزاد در حوزۀ شنو

 مواد و روش ها
است بررسی شد. مقالات با کلید  دربارۀ نقش آنتی اکسیدانی مولکول هیدروژن منتشر شده 2112تا  1793در این مطالعه مقالاتی که از سال 

 SIDو  Medline ،Google Scholar، PubMedهای اطلاعاتی صورت ترکیبی از بانکبه antioxidantو hydrogenهای واژه
 استخراج و پس از بررسی و مرتبط بودن با موضوع در این مقاله استفاده شد.

 رادیکال های آزاد به روش های زیر منجر به آسیب سلول می شوند:
ناشی از  پراکسیداسیون چربی در غشاها: پیوندهای دوگانه لیپیدهای غیر اشباع چند گانه موجود در غشاء نسبت به حمله رادیکالهای آزاد -

 هستند. شوند، که خود اینها ناپایدار و واکنشگر رادیکال منجر به تشکیل پر اکسیدها می -باشند. واکنش های لیپید اکسیژن حساس می

: واکنش های رادیکال آزاد با تیمین ( Deoxyribonucleic acid: DNAاسید دئوکسی ریبونوکلئیک )قطعه قطعه شدن  -
(Timin)وجود در مDNA ی و میتوکندریال ایجاد هسته اDNA  تک رشته ای می کند. این آسیبDNA دراز بین بردن سلول  هم

 و هم در تغییر شکل بدخیم سلولها دخیل است.

موجب  سهیل می کنند وت (Sulfhydrylاتصال عرضی پروتئینها: رادیکالهای آزاد، اتصال عرضی پروتئین ها را بواسطه سولفیدریل ) -
شوند. واکنش های رادیکال آزاد همچنین ممکن است مستقیما  روتئین ها یا از دست رفتن فعالیت آنزیمی میافزایش میزان تجزیه پ

 باعث قطعه قطعه شدن پلی پپتید شوند. 

 و افزایش سطح کلسیم داخل سلولی شود. (Apoptosisس )می تواند منجر به آپوپتوزی ROSقرار گیری در معرض  -

ه وارد کردن ضایعه به دستگاه انتقال الکترون میتوکندری است، بنابراین تولید آدنوزین تری فسفات رادیکالهای آزاد همچنین قادر ب -
(Adenosine triphosphate: ATP)3و5[سلولی را محدود می کند و تولید رادیکالهای آزاد را افزایش میدهد[. 
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 نویز به عنوان عاملی استرس زا برای حلزون و ایجادکننده رادیکال آزاد

 بدلیل اینکه بطور هماهنگ (Outer Hair Cells: OHCحلزون بطور عادی دارای فعالیت متابولیک زیادی است. سلولهای موئی خارجی )
دیگر نیازمند (Striavascularisشوند، احتیاج به سطوح بالای انرژی دارند. استریاواسکولاریس ) با نوسان غشاءپایه کشیده و منقبض می

انرژی توسط اجتماع  را بیرون می راندتا تعادل یونی و پلاریته آندولنف، حفظ شود. این نیاز بالابه K+طور پیوسته یونهایاصلی انرژیاست که ب
 .]6[بزرگ میتوکندری در سلولهای موئی خارجی و سلولهای حاشیه ای، میانی و قاعده ای استریا واسکولاریس تأمین می شود

درصد از اکسیژن باقیمانده به آنیون سوپر 1-2مصرف می شود و ATPبه منظور تولید  میتوکندریدرصد اکسیژن توسط 79 در شرایط هنجار،
-:superoxide anionاکسید )

2O،  و پراکسید هیدروژن به معنای تک الکترون آزاد از مشخصه های رادیکال آزاد است )
(Hydrogen peroxide: (2O2H عنوان بخشی از تنفس هوازی در میتوکندری رخ می زنجیره انتقال الکترون که به  شود. بدیل میت

دهد، منبع اصلی سوپراکسید است. به عبارت دیگر هنگام انتقال الکترون ها از یک حامل به حامل دیگر، سوپراکسید به عنوان یک مولکول 
Carbon dioxide: 2Co)کربن ) دی اکسید، O)2) میتوکندری با عملکرد هنجار با تبدیل به مولکول اکسیژن می گیرد و در میانجی شکل

به انرژی  هنگامی که میتوکندری در نتیجه مواجهه با نویز بالا، برای مقابله با افزایش نیازهای سلولی می شود. ( به سرعت خنثیO2Hو آب )
هم تولید می گردد. در از اکسیژن های بیشتر و بیشتری استفاده می کند ، سوپراکسید بیشتری  ها به انرژی( OHC)برای مثال نیاز بیشتر 

 .]97،،9[ها در حلزون تولید کند ROSمی تواند با واکنش بامولکول های دیگر، سطوح بالاتری از سایر  سوپراکسید، ضمن، این افزایش
معرض نویز  سمی را در حین و بعد از قرارگیری در مطالعات متعددی ظهور و افزایش انواع اکسیژن و رادیکالهای آزاد واکنشگر 1771در اواسط 

حلزون در حین قرارگرفتن در معرض نویز پیوسته، دچار افزایش سوخت و ساز می شودو این افزایش متابولیسم منجربه  نشان دادند. در حقیقت
 .]11،11[تولید رادیکالهای آزاد می شود

 آلاینده های شیمیایی به عنوان عامل مهم در تشدید تأثیرات نویز
رود. محیط زیست کنونی انسان در اثر  رین و حادترین مسائل ناشی از تمدن انسانی در جهان امروز به شمار میمسأله آلودگی یکی از مهمت

 و مسائل مربوط به سمیت زایی مواد محیطی برای گوش مثل فلزات، حلالها فعالیتهای آدمی همواره در معرض آلودگیهای مختلف قرار دارد.
توجه محققان را به  سمی جایگزین اکسیژن( و تعاملشان با نویز جزو مسایلی است که به تازگی گازهای غیرAsphyxiants خفقان آورها )

دود  .]12،13[خود معطوف داشته و قرار گیری در معرض حلالها به عنوان عاملی برای ایجاد و گسترش آسیب شنوایی در نظر گرفته شده است
-د و دیگر اکسیدان ها و قابلیت شان در واکنش با اکسیژن و تولید سیگار با دارا بودن غلظت بالایی از رادیکال های آزا

2O،2O2H  و رادیکال
مطالعات بر روی انسان های  در معرض مواد شیمیایی در محل کار و مطالعات  می آید. هیدروکسیل از جمله مواد استرس زای گوش به حساب

شگاه ها حاکی از اثر افزایشی و همزمان سمیت زای شنوایی نویز و عوامل به عمل آمده بر روی حیوانات در معرض مواد شیمیایی در آزمای
می باشد به گونه ای که عوامل شیمیایی به دلیل فراوانی  شیمیایی مانند حلالهای آلی، داروهای اتوتوکسیک، فلزات سنگین و مونواکسید کربن

 .]1516،،14[نه مشاهدات بیانگر مفاهیم مهمی در حیطه صنعت می باشدشان به عنوان سمی بالقوه در محیط های کاری شناخته شده اند. این گو
 برتأثیرات نویز شامل موارد زیر است: متابولیک ارائه شده برای توضیح اثر تشدید کنندگی این آلاینده های شیمیایی ساز و کار

سلولهای موئی خارجی و سلولهای حاشیه ای  در سلولهای حسی بویژه آنزیمهای سیکل کربس ،ز( تخلیه متابولیک سوکسینات دهیدروژنا1
نورونهای آوران  ، مربوط به افزایش تراکم گلوتامات خارج سلولی و افزایش هجوم کلسیم که در حلزون،( سمیت تحریکی2یا واسکولاریس، استر

-21[در حلزون آزاد و کمبود اکسیژن رادیکالهای ( اکسیداسیون ساختارهای عصبی ناشی از تولید3عصب شنوایی را بطور ویژه درگیر می کند و 

19[ 
نتایج آنها نشان داده است که سطح رادیکال های آزاد اکسیژن  در حلزون گوش  مطالعات مختلفی به بررسی این اثر افزایشی پرداخته اند.

تنها در معرض صدا قرار داشته  در حیواناتی است که ، بطور معنی داری بیشتر از میزان آند کربنحیوانات در معرض همزمان صدا و مونواکسی
جاد س ای( ونیزآپوپتوزیNecrosisنکروزیس ) سرانجام، اگر سلول های حلزون در اثر مواجهه با نویز آسیب ببینند، مرگ سلولی از نوع .]19،19[اند

 .]11[می گردد

 نکروزیس

سم، تورم میتوکندری، بسط رتیکولوم آندوپلاسمیک، سلول است که توسط تشکیل واکوئل در سیتوپلا نکروزیس به عنوان واقعه غیر فعال مرگ
نکروزیس معمولا در نتیجه استرس شدید سلول و یا  ضایعات سلولی و از هم گسیختگی یا کاهش تمامیت غشاء سلول مشخص می شود.

ارگانیسم های سمی ویژه و  ضایعه ایجاد شده توسط روشهای مکانیکی، کمبود ذخیره غذایی یا خونی و یا مویرگی و یا قرار گیری در معرض
( که باعث dBSPL131قرار گرفتن در معرض نویز سطح بالا است )حداقل   . یک نمونه از نکروزیس]2324،،22[گردد مواد شیمیایی ایجاد می

تگی غشاء شود و بیشترین احتمال از هم گسیخ های مویی حسی و سلولهای حمایت کننده در اندام کورتی می لولس تخریب مستقیم مکانیکی
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و آب به درون سلول نفوذمی کنند و حجم سلول را   ca++سلولهای مویی خارجی با هسته متورم ناشی ازنکروزیس می میرند. سلول وجود دارد.
 2O2Hمنتشر می کند. محتویات سلولی در دسترس  شود و محتویات خود را به اطراف افزایش می دهند و در نهایت سلول از هم گسیخته می

 .]25[کنند بسیار سمی و واکنشگر می( hydroxyl radical:●OHمی گیرند و ایجاد رادیکال هیدروکسیل )قرار 
 آپوپتوزیس

، آپوپتوزیس )به معنای کاهش اندازه و افتتدریجی( فرآیندی نسبتاً متمایز و مهم در مرگ سلولی است که باید آن را از نکروزیس افتراق داد
آپوپتوزیس، روندی فعال است و غشاء سلول و میتوکندری عملکردشان را ادامه می  دو حالت مشابه هستند.اگرچه برخی از ویژگی های این 

بسیار مفیدی برای رهایی جسم از سلولهای ناخواسته است. پدیده آپوپتوزیس، مرگ سلول را در  ساز و کار در موجودهنجار، آپوپتوزیس دهند.
آپوپتوزیس توسط خانواده ای از آنزیمها با عنوان کاسپاز تنظیم می  می کند. های زنده مجاور، کنترلجهت جلوگیری از وارد آمدن ضایعه به سلول

 9 -هسته ها و یا غشاء سلولی آغاز می شود. کاسپاز  شود. مرگ سلولی ناشی از آپوپتوزیس از اندامک های سلولی مثل میتوکندری،
(Caspase8آنزیم آغازگر مرگ سلول از غشاء سلولی ، )  می شود و کاسپاز  توسط مرگ سلولی در میتوکندری تولید 7 –می باشد، کاسپاز– 

 .]24،26[نهفتگی کوتاهی دارد  آپوپتوزیس.کاسپاز اجرا کننده ای است که با مراحل نهایی آپوپتوزیس می شوند 3

 حفاظت شنوایی
انی شده است، اندیشمندان و متخصصان مختلف بدنبال راهکار با توجه به اینکه معضل آلاینده های صوتی و شیمیایی تبدیل به یک بحران جه

در این راستا برنامه های متعددی تحت عنوان برنامه های  اثرات زیان بار آن را کاهش دهند. اشند که ضمن استفاده از تکنولوژیهایی می ب
د کنترل آلاینده در منبع، کنترل در محیط انتشار، کنترل این مجموعه برنامه ها به ترتیب اولویت شامل موار حفاظت شنوایی ارائه گردیده است.

 .]29[د در سطح انسانی و کنترل به وسیله راهکار های بیولوژیک می باش

یعنی دوری از محیط شلوغ  ،(Noise Induce Hearing Loss: NIHLسه روش اول در حفاظت و پیشگیری از کم شنوایی ناشی از نویز ) 
عواملی از قبیل تسهیلات  غلب مستلزم صرف هزینه های زیاد و تکنولوژی پیشرفته هستند و در بسیاری از موارد توسطو پر صدا مرسوم ترند و ا

واجتماعی محدود می شوند و روش ساده انتهایی که همان استفاده از محافظ های  فرهنگی ناکافی، محدودیتهای اقتصادی و حتی عوامل
و در برخی موارد جوابگوی  است دسی بل از سطح صدا 25 -31حداکثر کاهندگی تا حدود  با (Maf and Plugشنوایی یعنی ماف و پلاگ )

می کنند که می تواند به دلیل عدم  و از جهت دیگر کارگران به ندرت و یا بطور نا منظم از این وسایل استفاده سطح شدت صدای محیط نیست
 .]29،29[از پوشیدن آنها باشدآگاهی آنها نسبت به حفاظت شنوایی یا بواسطه ناراحتی 

به اندازه کافی مؤثر نیستند. به همین منظور روش دیگری تحت عنوان  NIHLبه خاطر همه دلایل بالا، روشهای ذکر شده برای پیشگیری از 
 ( عوامل عصبگرا2( آنتی اکسیدانها 1های مختلفی از جمله: مجموعهل روش پیشگیری بیولوژیک نیز وجود دارد که خود شام

(FactorsNeurotrophic )3تحقیقات و مطالعات  است که کننده های مجاری کلسیم ( مسدود4و  جریان خون ( داروهای افزایش دهنده
 .]27[در زمینه  کارایی هر یک از آنها برالگوهای حیوانی و انسانی در حال اجرا می باشد

 ها آنتی اکسیدان
ات مضر فرایند فیزیولوژیک اکسیداسیون در بافت ها مقابله کنند. در حقیقت آنتی اکسیدانها آنتی اکسیدانها موادی هستند که قادرند با اثر

 کنند. مجموعه ای از آزمایشها ایی هستند که رادیکال های آزاد را شناسایی و آنها را به مولکولهای خنثی یاکم خطر تر تبدیل میه مولکول
. ]31،31[حلزون می تواند از ضایعه سلول موئی و کاهش شنوایی بطور اساسی جلوگیری کندنشان داده اند که افزایش در ذخیره آنتی اکسیدان 

 تواند افزایش یابد: سطح آنتی اکسیدان داخل حلزون به دو روش می
 یکی از راهکارهایی که برای کاهش اثرات صدای آزارنده به کار می  :( با استفاده از موقعیتهای صوتیEndogenouslyبطور درونزا ) (1

است. در این روش محرک اکوستیک بی خطر، مداوم، کم شدت یا با شدت (Conditioningرود، روشی به نام آماده سازی صوتی )
 .]32[متوسط، قبل از برخورد صدای شدید ارائهمی شود و مقاومت گوش را در برابر برخورد شدید با صداهای بعدی افزایش می دهد

، بطور مستقیم به درون حلزون یا بطور سیستماتیک (Exogenouslyی اکسیدان یا روش برون زا )دوم از طریق کاربرد مولکولهای آنت  (2
 .]33[به داخل بدن

 فرایندعملکرد آنتی اکسیدان
دهد، رادیکال دوم تشکیل می شود. سپس این مولکول  شکستن زنجیره: زمانی که یک رادیکال آزاد، الکترونی را جذب می کند یا از دست می

ادامه می یابد که طی آن یا رادیکال بوسیله یک  ؛ر را با مولکول سوم انجام می دهد، این روند تا زمانی که زنجیره به پایان راه برسدهمین کا
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تثبیت میشود، یا براحتی به یک محصول بی  E ,C یا ویتامین های  (Beta Caroteneآنتی اکسیدان شکننده زنجیره مانند بتا کاروتن )
 .]33،34[ شودضرر تبدیل می 

آنتی اکسیدان ها به صورت آنزیم در بدن وجود دارد که با رادیکال های آزاد و گونه های واکنشگر اکسیژن واکنش می دهند و آنها را دسته ای از
د شکل می خنثی می کنند. این آنزیم ها ساز و کارهای دفاعی درونزاد بدن را برای کمک به حفاظت و پیشگیری در مقابل رادیکال های آزا

می (Catalasesو کاتالاز )(Glutathione reductaseو شامل سوپر اکسید دسموتاز، گلوتاتیون پراکسیداز، گلوتاتیون ردوکتاز ) دهند
همه در  باشند. آنزیم سوپر اکسید دسموتاز رادیکال آزاد آنیون سوپر اکسید را به اکسیژن و پراکسید هیدروژن کاتالیز می کند. این آنزیم تقریبا

 سلول های هوازی و مایعات خارج سلولی وجود دارد. آنزیم کاتالاز با پراکسید هیدروژن واکنش می دهد و تولید اکسیژن و آب می کند. آنزیم
. آنتی اکسیدان های ]1،35[چربی شود پراکسیداسیون گلوتاتیون که نوعی آنتی اکسیدان مهم قابل حل در آب است، می تواند بطور مستقیم مانع

. ]3939،،36[موجود در بدن از طریق منابع غذایی مثل سبزیجات و میوه جات تامین می شوند E ،Cغیر آنزیمی شامل بتا کاروتن و ویتامین های 
مهمترین  Eویتامین  .]39[ بطور برهم کنشی برای خنثی کردن رادیکال آزاد عمل می کنند Cتحقیقات نشان داده اند که گلوتاتیون و ویتامین 

ویژه از اسید های چرب غیر اشباع و فسفولیپید ه ب ی اکسیدان محلول در چربی است که منجر به از بین بردن رادیکال پراکسید می شود،آنت
مطالعات متعددی از عوامل آنتی اکسیدان غیر آنزیمی جهت  .]4141،،37[ موجود درغشاهای سلول و از پروتئین های پلاسما محافظت می کند

، (N-acetylcestein :NACیی ناشی از صدا استفاده کرده اند. این مطالعات شامل موادی مثل ان استیل سیستئین )کاهش افت شنوا
بوده اند که به تنهایی یا به صورت توام با مواد دیگر و قبل  (alpha – lipoic acidو آلفالیپوئیک اسید ) A، ویتامین C، ویتامین Eویتامین 

رد استفاده قرار گرفته اند. این دسته از مطالعات همگی بر روی حیوانات آزمایشگاهی )موش، موش صحرایی، از مواجهه حیوان با صدا مو
خرگوش و خوکچه هندی( انجام شده و نتیجه همه آنها نشان می دهد که بکارگیری این مواد می تواند موجب کاهش افت شنوایی ناشی از صدا 

در یک مطالعه انسانی محدود مورد استفاده قرار گرفته است و در آن تاثیر این ماده  NACاین مواد تنها . از بین ]4243،،41[در این حیوانات گردد
افت شنوایی  Eو ویتامین  NAC. در مطالعات بر روی حیوانات، نشان داده شده که استفاده از ]44[ بررسی شده است کاهش شنوایی موقتبر 

عنصر منیزیوم نیز در کاهش افت شنوایی موقت و دائم  .]45[هرتز به خوبی کاهش می دهد 1141تا  2111ناشی از صدا را در فرکانس های 
. مطالعاتی که از آنتی اکسیدان های آنزیمی جهت کاهش افت شنوایی ناشی از صدا استفاده کرده اند. در این مطالعات از ]46[موثر بوده است

ردیده است. این مطالعات نیز بر روی حیوانات انجام گرفته است و نشان می دهد که این گلوتاتیون پراکسیداز و سوپراکسید دسموتاز استفاده گ
 .]49،49[ مواد نیز در پیشگیری از افت شنوایی ناشی از صدا موثر بوده اند

مواد سمیت زای گوش، در مواجهه با صدا و  تخریبی رادیکالهای آزاداثربا توجه به مطالب ذکر شده مبنی بر اثرات آنتی اکسیدانها، همچنین  
ای آزاد در بهترین راه مقابله در برابر رادیکالهای آزاد استفاده از آنتی اکسیدان هااست. آنتی اکسیدان ها از اکسیده شدن مواد و تولید رادیکاله

هیدروژن و چگونگی و نحوه  مولکول بدن، در حد بسیار زیادی جلوگیری می کنند به همین منظور در ادامه به یک آنتی اکسیدان با ارزش، یعنی
 تأثیر آن پرداخته شده است.

 مولکول هیدروژن

2Hدرصد از جرم جهان را 95اما موثر شناخته شده است. هیدروژن فراوانترین عنصر در جهان است و تقریبا  به عنوان یک آنتی اکسیدان ملایم
اجزاء آلی و غیر آلی موجود است. گاز هیدروژن بی رنگ، بی بو،  تشکیل می دهد. هیدروژن در زمین به شکل تک اتمی وجود ندارد و در آب و

حاوی گاز PPM:(Parts Per Million بی مزه، دو اتمی و به میزان زیادی قابل اشتعال است. اتمسفر زمین کمتر از ا واحد از میلیون )
درجه  529نمی دهد. گاز هیدروژن تنها در دمای بالاتر ازهیدروژن است. هیدروژن با اکثر ترکیبات، از جمله گاز اکسیژن، در دمای اتاق واکنش 

 – vol/vol 95سانتیگراد قابل اشتعال است و توسط یکسری واکنش های زنجیره ای سریع با اکسیژن تنها در محدوده انفجاری از حجم ) 
ن قابلیت را دارد که سریعا از دیواره تحت فشار اتمسفریک حل شود و ای )mM 9/1(ppm6/1می تواند در آب تا 2Hدرصد( منفجر می شود. 4

استفاده می کنندکهمدت 2Hهای شیشه ای و پلاستیکی به بیرون منتشر شود به همین دلیل از محفظه های آلمینیومی برای نگهداری از 
 .]47،51[طولانی قادر به حفظ گاز هیدروژن هستند

 خصوصیات مولکول هیدروژن
را تحت تاثیر قرار نمی  ( NO):Nitric Oxideو اکسید نیتریک 2O،2O2H-شداما رادیکال هایمی با OHهیدروژن قادر به از بین بردن

دهد. هیدروژن بصورت تحت فشار و یا فقط با عبور دادن آن بصورت جریان حباب هیدوروژن ازمحیط  کشت بکار گرفته شده است. محیط 
حیط توسط م pHی شود. غلظت اکسیژن، هیدروژن، و مخلوط  م (H2: O2) 2 : 8به نسبت  O2کشت با محیط کشت آغشته به 

درون سلول ها را کاهش نمی دهد اما بطور قابل ملاحظه ای  NOهیدروژن سطح ثابت  رادیکال .]47[الکترودهای ویژه ای پایش می شود
ک نوع یHPF(hydroxyphenyl fluoresceinمنجر به کاهش سطح رادیکال هیدروکسیل می شود که بوسیله کاهش در سیگنال 
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شناساگر برای تشخیص رادیکال های آزاد ویژه از جمله رادیکال هیدروکسیل( تعیین می شود. نکته قابل توجه این است که هیدروژن سطح 
کاهش پتانسیل غشاء میتوکندری جلوگیری می کند.  ازهمچنین هیدروژن کاهش می دهد. سلول رادیکال هیدروکسیل را حتی در ناحیه هسته

روشن می سازد که هیدروژن میتوکندری را از رادیکال هیدروکسیل حفاظت می کند. در طی این اثر حفاظتی، هیدروژن از کاهش این مسئله 
هسته شواهدی فراهم می آوردکه هیدروژن در  DNAمیتوکندری پیشگیری می کند. حفاظت هیدروژن از میتوکندری و سلولی ATPسطح 

ها منتشر می شود. در نتیجه هیدروژن سلول های کشت داده شده را در مقابل استرس اکسیداتیو  دامکاکثر غشاها نفوذ می کند و به درون ان
 . ]5151،،47[حفظ می کند

 خواص هیدروژن

 انتشار سریع (1

2H و  بسیاری است. با توجه به قابلیت فیزیکی اش قادر به نفوذ به درون غشاهای زیستی به عنوان یک آنتی اکسیدان بالقوه دارای خواص
است، ضایعه بیش از حد  ROSای از  منبع قابل ملاحظه انتشار به درون سیتوپلاسم می باشد. با توجه به اینکه زنجیره تنفسی میتوکندری

ضایعه اکسیداسیون میتوکندری، آنتی اکسیدان ها از موفقیت درمانی  می شود. علی رغم اهمیت اساسی محسوب اکسیداسیون در اینجامسئله ای
با قابلیت نفوذ 2Hرخوردار هستند، شاید به این خاطر که آنتی اکسیدان ها بطور انتخابی توسط میتوکندری برداشت نمی شوند. اما محدودی ب

هسته،  DNAگازی و سریع خود وقتی به هسته و میتوکندری می رسد بطور موثر به درون آنها نفوذ می کند و با حفاظت از میتوکندری و 
بر بیماری هایی از جمله سرطان و همچنین در مقابل روند پیری اعمال می کند. علاوه بر این هیدروژن می تواند از طریق اثرات پیشگیری در برا

فت سد خونی  مغز که مانعی برای عبور بسیاری از آنتی اکسیدان ها است، عبور کند و اثرات حفاظتی خود را در برابر رادیکال های آزاد در با
 . ]47،51[مربوطه بر جای گذارد

 های بیولوژیک دیگر ROSعدم تاثیر بر روی  (2

( ایجاد کننده ONOO:peroxynitrite radical−پراکسی نیتریت ) ،OHهیدروژن بطور انتخابی منجر به کاهش رادیکال های 
cytotoxicity  می شود بدون اینکه دیگرROS  ها را از قبیل,H2O2, NO −2O ه هیدروژن را تحت تاثیر قرار دهد. بعید است ک

های درگیر در سیگنالینگ سلول را از بین ببرد. این خصوصیات هیدروژن در  ROSاکسیداسیون متابولیک واکنش های احیاءرا آشفته کند و یا 
 ]47 ،51[ درمان پزشکی مفید است زیرا استفاده از هیدروژن نبایستی عوارض ناخواسته جدی ایجاد کند

 الااثرات سمیحتی در غلظت های ب نبود (3

2H  ،حتی در غلظت های بالا بدون اثر سمیت سلولی می باشد. بنابراین استانداردهای مطمئنی به منظور استنشاق گاز هیدروژن در غلظت بالا
مورد تایید قرار گرفته اند. راه های متعددی برای مصرف هیدروژن شامل استنشاق گاز هیدروژن، نوشیدن آب حاوی هیدروژن، گرفتن حمام گاز 

غنی شده از هیدروژن در چشم و افزایش  شده از هیدروژن، ریختن قطره های حاوی سرم نمکی نیغ(Salineدروژن، تزریق سرم نمکی )هی
ی تولید هیدروژن روده ای با استفاده از باکتری وجود دارد. هیدروژن نه تنها اثرات ضد استرس اکسیداتیو نشان داده است بلکه همچنین دارا

نشان داد که سلول های کشت داده شده در یک محیط واسط غنی شده از هیدروژن  Ohtaد التهاب و ضد آلرژی است. گروه تاثیرات متعدد ض
رادیکال هیدروکسیل محافظت می شوند، هر چند شواهد اخیر بطور  بکمک فعالیت خنثی کنندگی هیدروژن،در مقابل استرس اکسیداتیو توسط

کنندگی تنها توضیح محتمل برای فواید بالقوه هیدروژن نیست. به عنوان مثال، میزان تجویز  واضح نشان داده است که خصوصیت خنثی
خوراکی هیدروژن ممکن است برای خنثی کردن رادیکال های هیدروکسیل کافی نباشد. علاوه بر این، احتمالا زمان ماندگاری هیدروژن در بدن 

بسیار کوتاه می باشد. گزارش های متعدد تاثیر  ؛بطور مداوم در حال تولید استکه  برای خنثی کردن میزان رادیکال هیدروکسیل اضافی
رگیر در عملکردهای د (Kinaseزهای )پروتئین را نشان دادند هر چند نسخه برداری و کینا  شنروی تنظیم بیان ژن و فسفریلی هیدروژن

توسط هیدروژن انجام می شود همچنان ناشناخته باقی مانده است. هیدروژن هنوز مشخص نشده است. این مسئله که آیا تنظیمات بطور مستقیم 
 .]5151،،47[است  از میزان هیدروژن تجویز شده مستقلوسعت تاثیرات 

لیتر گاز هیدروژن تولید کند، در حالیکه میزان هیدروژن منشا گرفته از آب نوشیدنی هیدروژنی  1به نظر می رسد باکتریهای روده روزانه بیش از 
 .]47[است. با این وجود، هیدروژن اضافی در آب نوشیدنی غنی شده از هیدروژن بطور واضح موثر است ml 51از کمتر 

پژوهش های متعددی به بررسی نقش آنتی اکسیدانی مولکول هیدروژن پرداخته اند که تنها در دو مطالعه نقش درمانی و حفاظتی هیدروژن در 
و همکاران  Y. ZHOUرار گرفته است که به ترتیب به توضیح آنها پرداخته شده است. در مطالعه کم شنوایی ناشی از نویز مورد بررسی ق

به این  میزان تاثیر مولکول هیدروژن بعد از مواجهه با عامل مداخله گر ایجاد کننده کم شنوایی ناشی از نویز مورد بررسی قرار گرفته است، آنها
هیدروژن، کاهش شنوایی ناشی از نویز را در خوکچه های هندی کاهش می دهد. گروهی که نتیجه رسیدند که محلول نمکی غنی شده از 
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روز بعد از دریافت محلول کاهش قابل  9محلول غنی شده هیدروژن دریافت کرده بود در مقایسه با گروه های دیگر که در معرض نویز بودند
غنی شده هیدروژن دریافت کرده بود در مقایسه با دو گروه دیگر که در ، نشان داد. همچنین گروهی که محلول ABRملاحظه ای در آستانه 

 51[ ، نشان دادDPOAEافزایش قابل ملاحظه ای در میانگین  روز بعد از دریافت محلول در اغلب فرکانس های آزمایشی 9معرض نویز بودند 

هه با عامل مداخله گر ایجاد کننده کم شنوایی ناشی از نویز میزان تاثیر مولکول هیدروژن قبل از مواجو همکاران Ying Lina. در مطالعه ]
روز قبل از  14برای بررسی تاثیر آب غنی شده از هیدروژن روی کاهش شنوایی موقت به خوکچه های هندی مورد بررسی قرار گرفت، آنها 

ه دریافت کننده آب هیدروژنه در مقایسه با گرو ، آب غنی شده از هیدروژن دادند.KHZ4نویز اکتاو باند  dBSPL 115قرارگیری در معرض 
نشان داد. در مقایسه با گروه کنترل، حیوانات دریافت کننده  ABRتغییر کوچکتری در آستانه  بعد از قرارگیری در معرض نویز گروه کنترل

 .]52[ود نشان دادندر حین دوره بهب( د DPOA):Distortion Product Otoacoustic Emissionهیدروژن دامنه های بزرگتری از 
مسیر مرگ سلولی ناشی از نویز و دارو خیلی متفاوت نیست و مکانیسم عمل مولکول هیدروژن در هر دو مورد به تاثیرات آنتی با توجه به اینکه 

 آپوپتوزیس آن مربوط می شود در ادامه به تاثیرات درمانی مولکول هیدروژن در چند مطالعه دیگر پرداخته شده است.
Ohta ایسکمی مغز نوزاد موش صحرایی را در مجله –همکاران کاربرد موفقیت آمیز گاز هیدروژن در ضایعه هایپوکسی و Nature   

Medicine هی که به مدت نتایج این مطالعه نشان داد که هیدروژن بطور قابل ملاحظه ای حجم انفارکتوس را، بویژه در گرو .کردند منتشر
مغز به نظر می  ایسکمی  –هایپوکسی ، کاهش می دهد. تاثیرات درمانی هیدروژن روی ضایعه یافت کرده بونددرصد در2دقیقه هیدروژن  121

رسد به فعالیت آنتی آپوپتوزیس مربوط باشد زیرا هیدروژن میزان بقای نورون ها را افزایش می دهد و تعداد سلول های آپوپتوزیس شده و 
درمانی هیدروژن را بر روی سلول های  نقشهمکاران  و Takayuki Nakagaw. ]53[دهد را کاهش می 12و  3کاسپاز همچنین فعالیت 

مورد  Aمویی شنوایی در مقابل رادیکال های آزاد مورد بررسی قرار دادند. بدین منظور اثر درمانی هیدروژن در مقابل اتوتوکسیتی آنتی ماسین 
 OHCو  (Inner Hair Cells: IHCافزایش بقای سلول های مویی داخلی )ارزیابی قرار گرفت. افزودن هیدروژن بطور شاخص منجر به 

باقی ماندند. اضافه کردن هیدروژن به محیط کشت منجر  Aشد، تعداد قابل ملاحظه ای از سلول های موئی حتی در بالاترین دوز آنتی مایسین 
یک نوع شناساگر  HNE (hydroxynonenalیدو همچنین منجر به کاهش قابل ملاحظه ای در تول HPFبه کاهش در شدت سیگنال 

را انجام دادند و تاثیرات حفاظت عصبی  Ohtaهمکاران مشابه کار  و JianmeiCaia. ]54[برای تشخیص سطح پراکسیداسیون لیپید( شد
تولید  طور قابل ملاحظه ای مورد بررسی قرار دادند. در این مطالعه تزریق هیدروژن ب ا صحرایی نوزاد ر موشهای ایسکمیهیدروژن در هایپوکسی 

MDA (malondialdehyde  را در موشها بعد از ضایعه )معیاری که برای اندازه گیری پراکسیداسیون لیپید از آن استفاده می شود
بعد از تزریق هیدروژن در کورتکس و هیپوکامپ  3 –فعالیت آنزیم کاسپاز  Ohtaایسکمی  متوقف کرد و مشابه مطالعه  –هایپوکسی 

(Hippocampus) و در مطالعه ای دیگر به این نتیجه رسیدند که مصرف مولکول هیدروژن از استرس  ]55[طور قابل ملاحظه ای متوقف شدب
به هیپوکامپ در حین محدودیت فیزیکی مزمن در موش جلوگیری می کند. نتایج نشان داد که  ایجاد کننده نقص در وظایف یادگیری وابسته

تجمع مارکرهای استرس اکسیداتیو را  منجر به افزایش استرس اکسیداتیو در مغز می شود اما مصرف آب هیدروژنه استرس محدودیت مزمن
متوقف می کند. موشهایی که آب هیدروژنه مصرف کرده بودند تمایل به سمت بهبود حافظه و یادگیری نشان دادند و مصرف آب هیدروژنه بطور 

و همکاران نقش حفاظتی  Takayuki Nakagawa. ]56[از استرس محدودیت جلوگیری کرد قابل ملاحظه ای از نقص شناختی ناشی
ر مقابل رادیکال های آزاد مورد بررسی قرار دادند. نتایج حاصل، مطالعه د (Vestibule) هیدروژن را بر روی سلول های مویی دهلیزی

گونه بود که در غیاب گاز هیدروژن اغلب دسته های موئی حذف شدند اما خودشان بر روی سلول های مویی شنوایی را تایید نمود. نتایج به این 
ل در نمونه هایی که بطور همزمان تحت درمان گاز هیدروژن قرار گرفته بودند دسته های موئی تمایل به حفظ شدن پیدا کرده بودند. تعداد سلو

 .]59[، بطور قابل ملاحظه ای کمتر بود Aتنها آنتی مایسین  مثبت در گروه درمان شده با هیدروژن در مقایسه با گروه -HPFهای موئی 
 Juan Qua و همکاران به این نتیجه رسیدند که استنشاق گاز هیدروژن اتوتوکسیتی ایجاد شده از سیس پلاتین را از طریق تقلیل استرس

کلیک و تن برست در گروه سیس  ABRی اکسیداتیو کاهش می دهد. دریافت هیدروژن بطور قابل ملاحظه ای منجر به کاهش آستانه ها
. ]59[درصد کاهش یافت2پلاتین شد و در واقع کاهش شنوایی سیس پلاتین در موش ها بطور قابل ملاحظه ای با درمان هیدروژن 

ZonggangHoua,b از غنی شده از هیدروژن در مقابل ضایعه اکسیداسیون و نقایص شناختی بعد  و همکاران نشان دادند که سرم نمکی
بخشید  را متوقف کرد. همچنین دریافت هیدروژن یادگیری فضایی را بهبود می MDAضربات ملایم مغزی اثر حفاظتی دارد. هیدروژن تولید 

 Morris waterبه این صورت که موشهای دریافت کننده هیدروژن زمان کوتاهتری را برای پیدا کردن سکو در آزمون مازآبی موریس )

maze) 57[نرمال دریافت کرده بودند، مصرف کردند گروهی که ضایعه مغزی داشته و سرم نمکیمقایسه با در[. 
( را در موش Ouabainن )اوابائیو همکارن نشان داد که استنشاق گاز هیدروژن نوروپاتی شنوایی ناشی از  Juan QUمطالعه دیگری توسط 

اوابائین  کلیک و تن برست در گروه دریافت کننده ABRستانه بطور شاخص منجر به کاهش آ H2های صحرایی کاهش می دهد. دریافت 
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( Spiral Ganglion Neurons: SGNریخت شناسی طبیعی از نورون های عقده مارپیچی ) شد. دریافت هیدروژن در گروه اوابائین
بطور قابل  کننده اوابائین دریافت گروه در حلزون 3 –شد. همچنین  فعالیت کاسپاز  در گروه اوابائین SGNنشان داد و منجر به افزایش چگالی 

 .]61[ملاحظه ای زیاد بود که با دریافت هیدروژن این فعالیت کمتر شد

 بحث
رادیکال هیدروکسیل و پراکسی نیتریت قویترین اکسیداز ها هستند و با اسیدهای نوکلئیک، لیپید ها و پروتئین واکنش می دهند و منجر به 

پید و غیر فعال شدن پروتئین می شوند و قابلیت هیدروژن در کاهش و حذف رادیکال هیدروکسیل و پراکسی ، پراکسیداسیون لیDNAتخریب 
 .]53[به  تاثیرات آنتیآپوپتوزیس هیدروژن مربوط باشد است نیتریت ممکن

پید از جمله حملات اکسیداسیون بعدی بعد از قرارگیری در معرض نویز و افزایش تولید رادیکال های آزاد با منشا اکسیژن، وقوع پراکسیداسیون لی
است که روی سلول های مویی و دیگر سلول های حمایت کننده رخ می دهد. مطالعات مختلف با اندازه گیری معیارهایی که نشان دهنده سطح 

ون لیپید می شود پراکسیداسیون لیپید است به این نتیجه رسیدند که هیدروژن بطور قابل ملاحظه ای منجر به کاهش سطح پراکسیداسی
]52،53،55[. 

 مطالعات اخیر نشان داده اند که گاز هیدروژن می تواند رادیکال های آزاد را خنثی کند و استرس اکسیداتیو را کاهش دهد. اخیرا مشخص شده
ونه های واکنشگر است که مولکول هیدروژن به عنوان یک آنتی اکسیدان می تواند بطور انتخابی رادیکال های هیدروکسیل، سمی ترین گ

در مغز، قلب، ریه و کبد می باشد. در  reperfusionاکسیژن را کاهش دهد. مولکول هیدروژن دارای اثر حفاظتی در مقابل ضایعه ایسکمی/
 پس از برقراری مجدد جریان خون بدنبال قطع موقت آن،واکنش التهابی ثانویتا حدی باعث آسیب می باشد.reperfusionضایعه ایسکمی/

ول های سفید خونی ، بواسطه بازگشت تازه خون به ناحیه منتقل می شوند و منجر به رها شدن گروهی از عوامل التهابی از قبیل سل
interleukins .استنشاق گاز هیدروژن می تواند تغییرات بیوشیمی یا پاتولوژیک همچنین رادیکال های آزاد در پاسخ به ضایعه بافت می شوند 
عضله قلبی، سمیت  reperfusionی، ایسکمی هایپوکسی تازه متولدین، ضایعه کبد، ضایعه ایسکمی روده، ضایعه ایسکمی/ از انفارکتوس مغز

کاهش دهد یا پیشگیری کند. مصرف مداوم آب حاوی هیدروژن  کلیه ناشی از سیس پلاتین، عفونت میکروبی و التهاب عمومیرا در حیوانات
 Chronicallograft) فروپاتی دگرپیوند مزمنن همتولدین، هایپوکسیتاز–روده، ایسکمی همچنین می تواند در مقابل ایسکمی 

nephropathy) التهاب حاد لوزالمعده اثرحفاظتی داشته باشد. همچنین مشاهده شده است که می تواند منجر به کاهش ضایعات تصلب ،
به بیماری پارکینسون شود و از استرس منتهی به کاهش در یادگیری  شرایین، کاهش استرس اکسیداتیو غیرفعال موجود در مغز جوندگان مبتلا

 .]59[ کند محدودیت مزمن فیزیکی جلوگیری به علتو حافظه 
محافظت کند. یک مطالعه  reperfusionقطره های چشمی اشباع شده از هیدروژن همچنین می تواند از شبکیه در مقابل ضایعه ایسکمی/  

 .]56[بهبود می بخشد  2مصرف آب غنی شده از هیدروژن متابولیسم گلوکز و لیپید را در بیماران دیابتی نوع شان داده است که بالینی ن
به خاطر قابلیت نفوذ و عوارض جانبی اندکی که دارد، بطور ویژه به عنوان یک عامل درمانی مناسب برای گوش داخلی مطرح  مولکول هیدروژن

کند. روند  و نکروزیس را درگیر می ز نویز ساز و کارهای متفاوتی از مرگ سلولی شامل آپوپتوزیستخریب سلولهای مویی حاصل ا شده است.
هسته ها و یا غشاء سلول آغاز شود. مطالعات مختلف نشان دادند که هیدروژن با قابلیت نفوذ خود به درون  آپوپتوزیس می تواند از میتوکندری،

که به ترتیب مربوط به مراحل نهایی  12 –و کاسپاز 3 –ری می تواند فعالیت آنزیم های کاسپاز سلول و اندامک های درون سلول مثل میتوکند
هیدروژن می تواند از غشاهای بیولوژیک توسط انتشار عبور کند و اندامک  .]51،53[آپوپتوزیس و شگل گیری روند التهاب هستند را متوقف کند

ار دهد و بواسطه خاصیت آنتی اکسیدانی خودعملکرد شنوایی را بهبود بخشد . این قابلیت هایی مثل میتوکندری و هسته ها را تحت تأثیر قر
سد خونی لابیرنت بسیاری از اجزای درمانی را مسدود می  شود.رادیکال های آزاد می مولکول هیدروژن باعث کاهش سمیت سلولی حاصل از

همین جنبه  .]56[که مولکول هیدروژن با قابلیت عبور خود سند اما نشان داده شدهکند و به آنها اجازه نمی دهد که به سلول های مویی حلزون بر
 ی حفاظت شنوایی مناسب ساخته است.برا های منحصر به فرد از مولکول هیدروژن است که آن را در مقایسه با دیگر آنتی اکسیدان ها،

 نتیجه گیری
دروژن به عنوان یک آنتی اکسیدان موثر با حداقل عوارض جانبی و  یک عامل درصد، هی2با توجه به سهولت و امنیت استفاده از هیدروژن 

مویی حلزون ناشی از قرار گیری در معرض نویز شدید  هیدروژن از مرگ سلول های درمانی مفید در کاهش صدمات ناشی از نویز است.
منجر به کاهش استرس اکسیداتیو و  حلزون فت هایو حفظ سلول ها و با از طریق از بین بردن رادیکال هیدروکسیل پیشگیری می کند و

یدروژن با کاهش التهاب و استرس اکسیداتیو منجر به ههمچنین حفاظت سلول های موئی وستیبول در مقابل استرس اکسیداتیو می شود. 
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عصبی و باعث جلوگیری مدت در عملکردهای شناختی عصبی و رفتاری عصبی و تحریک تکثیر سلول های  کاهش آپوپتوزیس وبهبود طولانی
 از کاهش در حافظه و یادگیری می گردد.
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