
ISSN 2310-0435 25

 

УДК 616-092

Перекись водорода: история открытия, 
химические и биохимические аспекты,  

место образования и роль в организме (обзор)
Еникеев Д.А., кузнецов к.О., Еникеев О.А., кузнецова Д.Р., хисамов Э.Н.,  

Юрасов А.Ю., Фаюршин А.з., Садыков А.Р., закиев А.м.

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Башкирский 
государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации. 
450000, Уфа, ул. Ленина, д. 3

В статье приведен обзор литературы за последние 100 лет. затронута история открытия и применения переки-
си водорода в различные годы. Подробно описаны химические и физические свойства перекиси водорода, её механиз-
мы действия in vivo и in vitro. затронута тема образования перекиси водорода в собственных клетках организма 
человека и животных, описаны физиологические функции эндогенной перекиси водорода в человеческом теле.
ключевые слова: перекись водорода; метаболизм; антиоксиданты; механизм действия.

Для цитирования: Еникеев Д.А., Кузнецов К.О., Еникеев О.А., Кузнецова Д.Р., Хисамов Э.Н., Юрасов А.Ю., Фаюршин 
А.З., Садыков А.Р., Закиев А.М. Перекись водорода: история открытия, химические и биохимические аспекты, место 
образования и роль в организме (обзор). Патогенез. 2020; 18(4): 25-31. 
DOI: 10.25557/2310-0435.2020.04.25-31 

Для корреспонденции: Еникеев Дамир Ахметович, e-mail: enikeyev@mail.ru
Финансирование. Исследование не имеет спонсорской поддержки.
конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
поступила: 23.07.2020

Hydrogen peroxide: history of discovery, chemical and biochemical aspects,  
place of formation and role in the body (review)

Enikeyev D.A., Kuznetsov K.O., Enikeyev O.A., Kuznetsova D.R., Khisamov E.N.,  
Yurasov A.Yu., Fayurshin A.Z., Sadykov A.R., Zakiev A.M.

Bashkir State Medical University, 
Lenina Str. 3, Ufa 450000, Russian Federation

The article provides a review of literature for the past 100 years; touches on the history of discovery and the use of hydrogen 
peroxide in different years; describes in detail chemical and physical properties of hydrogen peroxide, and its mechanisms of 
action in vivo and in vitro. The review addresses the formation of hydrogen peroxide in human and animal cells and describes 
physiological functions of endogenous hydrogen peroxide in the human body.
Key words: hydrogen peroxide; metabolism; antioxidants; mechanism of action.

For citation: Enikeev D.A., Kuznetsov K.O., Enikeev O.A., Kuznetsova D.R., Khisamov E.N., Yurasov A.Yu., Fayurshin A.Z., 
Sadykov A.R., Zakiev A.M. [Hydrogen peroxide: history of discovery, chemical and biochemical aspects, place of formation 
and role in the body (review)]. Patogenez [Pathogenesis]. 2020; 18(4): 25-31. (in Russian). 
DOI: 10.25557/2310-0435.2020.04.25-31

For correspondence: Enikeyev Damir Akhmetovich, e-mail: enikeyev@mail.ru
Funding. The study had no sponsorship.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.
Received: 23.07.2020

ОБзОРы Патогенез. – 2020. – Т. 18, №4 – C. 25-31 

История открытия и применения  
перекиси водорода

Перекись водорода H2O2 (ПВ) приобрела сла-
ву как отдельное химическое соединение в 1818 году. 
L.J. Thenar, изначально считавший перекись «окислен-
ной кислотой», сделал ряд открытий, которые помог-
ли прийти к выводу, что это ранее неизвестное соеди-
нение – «окисленная вода». Изучая получение и хими-
ческие свойства нового вещества, он установил, что ПВ 
представляет собой достаточно неустойчивую форму 
соединения и может разлагаться под действием опре-
деленных реагентов. 

Впервые ПВ начали применять как антисептическое 
и отбеливающее средство в обработке шерсти [1]. Сей-
час ПВ применяется в производстве органических хи-
мических соединений. Известно, что еще во время Вто-
рой Мировой войны немецкой армией было использо-
вано большое количество концентрированной ПВ как 
топливо для заправки ракет. В дальнейшем ПВ приме-
нялась и применяется как окислитель в изготовлении 
вискозного шелка, в фотографии для избавления от ги-
посульфита, остающегося после фиксации, как источ-
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ник энергии для торпед и ракет, как пенообразователь 
в выпуске пенистой резины, пористого бетона и кера-
мики и во многих других отраслях технического про-
изводства [1]. 

В медицинской практике первые сообщения 
об использовании ПВ относятся к 1856 году. В то вре-
мя британский анестезиолог и физиолог B. Richardson 
разрабатывал методы применения ПВ – например, 
использование её в качестве антисептического сред-
ства. Однако его разработки не были тогда признаны 
и не нашли широкого применения [1]. В Соединен-
ных Штатах первым ПВ применил доктор Cortelyou 
в 1888 году для лечения больного смертельной в то вре-
мя дифтерией. После обработки дифтерийной пленки, 
больной уже на следующие сутки почувствовал явное 
улучшение здоровья [2]. 

Клиническое подтверждение внутреннего приме-
нения ПВ было получено еще в 1914 году. Тогда док-
тор E. Rosenow предположил, что миллионы бактерий 
человеческого организма в процессе своей жизнеде-
ятельности выделяют большое количество «отходов», 
которые не утилизируются при недостатке кислорода. 
С этим он связывал множество возрастных дегенератив-
ных заболеваний. E. Rosenow считал, что ПВ, введенная 
внутрь, насыщает ткани кислородом и таким образом 
защищает организм от инфекции, убивая болезнетвор-
ные микроорганизмы [3]. 

В 1916 году на страницах известного британского 
журнала «The Lancet» рассказывалось о терапии с по-
мощью ПВ, в которых Stebbing и Ternkliff отмечали, что 
уже в 1811 году Nisten с успехом провел эксперименты 
по внутривенному введению ПВ. Они также вспомнили 
об исследовании Demark, который в 1886 году устано-
вил, что кислород, поступивший в животное через вну-
тривенную инъекцию, не целиком выдыхается лёгкими, 
потому что некая его часть остается, насыщая ткани ор-
ганизма. Французский исследователь понял это очень 
быстро – кровь у животных после опыта приобретала 
ярко-алый цвет. Спустя время его выводы подтверди-
лись в экспериментах, в которых была применена со-
временная техника. Вдохновившись предшествующими 
исследованиями ученых, Stebbing и Ternkliff в 1916 году 
впервые ввели ПВ внутривенно человеку и на этом ос-
новании сделали вывод: ПВ, введённая внутривенно, 
окажет пользу, если её правильно применить [2].

В 1940 году доктор Singh, один из первых, кто при-
менял кислородотерапию, обнаружил, что за счет вну-
тривенного вливания ПВ можно продлить жизнь со-
баки на 16 мин после того, как она перестала дышать. 
Без инъекции собаки жили не более 3-5 мин [2]. Не-
мецкий ученый Regelsberg в одной из своих книг опи-
сал лечение артериальной гипертензии с помощью ПВ. 
Он предполагал, что выделяющийся из ПВ кислород 
разбавляет кровь и тем самым понижает артериаль-
ное давление. В дальнейших опытах его предположе-
ние было подтверждено [2]. В опубликованной доктор-
ами Oliver и Kentab статье рассказывается о результатах 

лечения солдат, заразившихся пневмонией в Индии 
в 1920 году. Из-за большой смертности солдат доктора 
решились на отчаянный шаг – начали делать внутри-
венные инъекции ПВ пострадавшим. Метод применя-
ли только для безнадежно больных. Результаты пора-
зили всех: из двадцати пяти солдат живыми оставались 
тринадцать, при этом никто не скончался от инсульта, 
других побочных эффектов также не было выявлено. 
В те же года двумя учеными из Индии были проведе-
ны эксперименты, которые доказывали эффективность 
использования ПВ против анаэробной инфекции [2]. 

В 1980-е годы был разработан способ обработки и кон-
сервации продуктов с использованием ПВ [3]. Нашла свое 
применение ПВ и в стоматологии. Первые сведения об от-
беливании зубов с ее помощью относятся еще к 1929 го-
ду. Данная методика была актуальна и в 1960-е годы [4]. 
С 1981 года хирурги стали успешно практиковать удале-
ние резидуальных камней общего желчного протока, вво-
дя через тонкий хлорвиниловый дренаж в общий желчный 
проток 2-3 мл хлороформа и 10-15 мл 1% раствора ПВ [5].

В 1946 году профессор В.А. Неговский в своем труде 
«Применение в клинике комплексной методики ожив-
ления при терапии тяжелых стадий шока, агонии и кли-
нической смерти» описал раствор, который использовал 
для артериального нагнетания при клинической смерти. 
В него входили: консервированная кровь с добавлением 
в ампулу 20 мл 40% глюкозы и 0,5 мл 3% ПВ. Через 15-
20 с после начала нагнетания в резиновую трубку систе-
мы вводится 0,5-1,0 мл 0,1% раствора адреналина [6, 7]. 
Неговский считал, что ПВ быстро отдает свой кислород 
крови, тем самым устраняя гипоксию тканей. Эта ме-
тодика показала великолепные результаты оживления, 
как в эксперименте, так и в клинической практике [8].

В настоящее время ПВ широко применяется в меди-
цине в качестве антисептического и кровоостанавлива-
ющего средства. Но ученые не останавливаются на этом. 
Так, в 2014 году было запатентовано средство для обесцве-
чивания кровоподтеков и гематом, в состав которого вхо-
дит 0,03 % ПВ. Данное лекарственное средство было ис-
пытано на трупах. Полученные результаты подтвердили 
способность лекарства обесцвечивать трупные пятна при 
подкожных инъекциях без образования газа в тканях [9].

В 2015 г. в России было запатентовано первое антиги-
поксическое средство, которое заменило кислород. В его 
состав входит 0,85% натрия хлорида, 0,10% натрия гидро-
карбоната и 0,05-0,29% ПВ. Данный изотонический рас-
твор предназначен для инъекции в порцию донорской 
крови перед ее консервацией, что абсолютно предотвра-
щает гипоксическое повреждение клеток при консерва-
ции. Эффект объясняется внутритканевым образовани-
ем оксигемоглобина в эритроцитах венозной крови [10].

Экзогенная и эндогенная перекись водорода  
и её метаболизм

ПВ представляет собой реактивную форму кислоро-
да, является сильным химическим окислителем, и бла-
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ПВ представляет собой бледно-голубую ковалент-
ную жидкость, свободно смешивающуюся с водой 
и, по-видимому, способную легко проникать в клеточ-
ные мембраны, хотя пути, по которым она проходит, 
не выяснены [15]. Во многих работах описаны высокие 
(обычно выше 50 мкМ) уровни ПВ как цитотоксичные 
для широкого круга животных, растительных и бактери-
альных клеток в культуре. Хотя значения LD50 и способ 
индуцированной гибели клеток (апоптоз или некроз) 
зависят от типа клетки, ее физиологического состоя-
ния, продолжительности воздействия ПВ, используемой 
концентрации ПВ и используемой среды для культиви-
рования клеток [15-19]. Поэтому широко распростране-
но мнение, что ПВ очень токсична in vivo и должна быть 
быстро удалена ферментами, такими как каталазы, пе-
роксидазы (особенно глутатионпероксидазы) и тиоре-
доксинсвязанные системы [15, 20-23]. Однако, как это 
ни парадоксально, но у людей, страдающих акаталазе-
мией [15], нет существенного токсического действия 
ПВ. Как и у мышей при отсутствии глутатионперокси-
дазы, за исключением определенных условий аномаль-
но высокого окислительного стресса [24-27].

С химической точки зрения ПВ в организме реа-
гирует слабо: она может действовать как мягкий окис-
литель или как мягкий восстановитель, но не окисляет 
большинство биологических молекул, включая липиды, 
ДНК и белки (если последние не имеют гиперреактив-
ных тиоловых групп или остатки метионина [15, 17, 28]). 
Опасность ПВ в значительной степени связана с её бы-
стрым превращением в неизбирательно реактивный ги-
дроксильный радикал (ОН–) [29] при взаимодействии 
с рядом ионов переходных металлов, из которых наи-
более важным in vivo является железо. [15, 30].

Живые организмы выработали механизмы для 
секвестрации ионов переходных металлов в белко-
во-связанные формы, которые не могут катализировать 
образование ОН– и другие свободнорадикальные реак-
ции in vivo. Эти механизмы особенно важны в таких вне-
клеточных жидкостях, как плазма крови [15, 30, 31]. Тем 
не менее, ПВ может вносить вклад в химическую реак-
ция Фентона (реакция ПВ с ионами железа) не толь-
ко тем, что является одним из субстратов, но также 
и высвобождая железо из гемовых белков [15, 30-33]. 
Добавление ПВ к клеткам в культуре может привести 
к зависимому от ионов переходного металла OH– -опо-
средованному повреждению окислительной ДНК, хотя 
это повреждение, по-видимому, быстро восстанавлива-
ется, потому что клетки не становятся нежизнеспособ-
ными из-за избытка ПВ [34].

Уровни ПВ 20-50 мкМ или ниже имеют ограничен-
ную цитотоксичность для многих типов клеток. Имеют-
ся данные литературы, показывающие, что ПВ может ис-
пользоваться как меж- и внутриклеточная сигнальная мо-
лекула [26, 35-39]. Определено, что ПВ выполняет роль 
второго мессенджера в активации NFκB в некоторых 
[36], но не во всех [40] типах клеток. Другие примеры ро-
ли ПВ как сигнальной молекулы также описаны в лите-

годаря этому участвует в выполнении многих функций 
организма. Различают экзогенную (попадающую в ор-
ганизм извне) и эндогенную (синтезирующуюся в ходе 
различных реакций) ПВ.

Экзогенная ПВ, попадая в кровь, сначала фермен-
тируется каталазой плазмы и лейкоцитов, далее, прони-
кая в эритроциты, взаимодействует уже с их собствен-
ной каталазой. Происходит высвобождение свободного 
кислорода и насыщения им тканей. Время полураспада 
ПВ в плазме крови может достигать от 0,1 до 2,0 с [11].

Эндогенная ПВ образуется в основном в клетках 
печени, почек и клетках иммунной защиты. ПВ при-
нимает участие в таких процессах, как метаболизм бел-
ков, липидов, углеводов, минеральных веществ, витами-
нов, синтез простагландинов, теплопродукция, транс-
порт глюкозы из крови в клетки. Это соединение также 
играет особую роль в иммунитете и воспалительных ре-
акциях [11, 12]. В процессе окислительно-восстанови-
тельных реакций некоторые ферменты (глюкозоксида-
за, моноаминоксидаза, диаминоксидазы и др.)  образуют 
ПВ, которая в дальнейшем действует в качестве бакте-
рицидного агента. Так, лейкоциты и гранулоциты син-
тезируют из воды и кислорода ПВ для уничтожение чу-
жеродных организмов [13].

Основным источником и генератором ПВ являются 
пероксисомы, которые присутствуют во всех эукариоти-
ческих клетках. Они содержат ряд ферментов (ураток-
сидаза, оксидаза D-аминокислот), которые использу-
ют молекулярный кислород для отщепления атома во-
дорода от субстратов [14].

В печени и почках благодаря ферменту каталазе 
и ПВ происходит обезвреживание токсических и ядо-
витых веществ, циркулирующих в крови [14]. Также ПВ 
необходима для детоксикации ксенобиотиков. Утилизи-
руется ПВ при помощи ферментов пероксидазы и глу-
татионпероксидазы (оказывают деградирующее дей-
ствие) и других антиоксидантов, чаще всего непосред-
ственно в пероксисомах [13].

ПВ рассматривается как цитотоксический агент, уро-
вень которого регулируется антиоксидантными защит-
ными ферментами. Отсутствие ионов переходных метал-
лов также подавляет реактивность перекиси водорода.

перекись водорода и организм человека

Взаимодействие человека и ПВ происходит намного 
чаще, чем мы предполагаем. Например, значительные 
количества ПВ могут присутствовать в напитках, кото-
рые часто употребляют люди (особенно растворимый 
кофе), в свежей моче человека и в выдыхаемом возду-
хе. Уровни ПВ в организме человека могут контроли-
роваться не только катаболизмом, но и экскрецией. ПВ 
играет роль в регуляции почечной функции и выполня-
ет функцию антибактериального агента в моче. Уровень 
ПВ в моче зависит от диеты, но при определенных ус-
ловиях может быть ценным биомаркером «окислитель-
ного стресса».
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ратуре: такая роль ПВ была обнаружена в эндотелии со-
судов, лимфоцитах и других клетках. [25, 35-37, 41, 42]. 
Это может быть хорошим объяснением того, почему ор-
ганизм не удаляет всю ПВ, образующуюся in vivo.

В местах воспаления ПВ, генерируемая активи-
рованными фагоцитами, поддерживает воспалитель-
ный процесс, а именно – усиливает экспрессию мо-
лекул адгезии, контролирует клеточную пролифера-
цию или апоптоз и стимулирует агрегацию тромбоцитов 
[17, 18, 39, 40, 43-46].

ПВ образуется in vivo в результате дисмутации су-
пероксидного радикала (О2-), как неферментативного, 
так и катализируемого ферментами супероксиддисмута-
зы. Перекись водорода также напрямую вырабатывает-
ся рядом оксидазных ферментов, включая гликолятные 
и моноаминоксидазы, а также пероксисомальным путем 
β-окисления жирных кислот [15, 21, 47, 48]. Трансген-
ные мыши, лишенные митохондриальной супероксид-
дисмутазы, страдают от тяжелых лёгочных и неврологи-
ческих повреждений, что указывает на необходимость 
удаления внутримитохондриального O2- in vivo [49-
51]. Однако, за явным исключением сердечной мыш-
цы и митохондрии большинство тканей имеют огра-
ниченную способность выводить ПВ, и ряд исследова-
ний показал, что они легко генерируют значительные 
количества ПВ in vitro и, вероятно, in vivo [15, 21, 48, 52-
54]. Хотя митохондрии содержат глутатионпероксидаз-
ную и тиоредоксиновую активность пероксидаз [55-57], 
эффективность этих ферментов в удалении ПВ неясна, 
учитывая легкость, с которой митохондрии синтезиру-
ют ПВ [15, 21, 52-54].

Большинство (или все) человеческих клеток под-
вергаются постоянному воздействию некоторого уров-
ня ПВ, при этом митохондрии являются важным его 
источником. Также ПВ образуется при радиолизе воды, 
который происходит при воздействии ионизирующе-
го излучения. При этом происходит повреждение наи-
более чувствительных к окислению химических связей 
и функциональных групп. Очень большая чувствитель-
ность свойственна тиоловым ферментам, содержащим 
сульфгидрильные группы SH, которые легко подвер-
гаются окислению и переходят в бисульфидные связи 
(-S-S-). Таким путём ПВ способна изменять химическое 
строение ДНК (затрагивает преимущественно пирими-
диновые нуклеотиды) и угнетать синтез нуклеиновых 
кислот [58]. На основании этих данных можно предпо-
ложить эффективность ПВ в лечении злокачественных 
опухолей, при её местном применении.
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