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Актуальність. Нейродегенеративні захворювання, такі як хвороби Альцгеймера, Паркінсона та Гентінгтона 
є одними з основних причин інвалідності в людей літнього віку, що становить значне соціально-економічне 
навантаження і вимагає нових підходів до діагностики та терапії через складний патогенез, відсутність ефективного 
лікування. Епігенетичні зміни, зокрема метилювання ДНК, модифікація гістонів та регуляція мікроРНК відіграють 
ключову роль у розвитку цих захворювань.

Ціль: провести аналіз літературних джерел з метою визначення ключових епігенетичних змін, що пов’язані з 
нейродегенеративними захворюваннями та їх перспектив терапії.

Матеріали та методи. Проаналізовано фахову науково-дослідницьку літературу з чотирьох баз даних: «PubMed», 
«Web of Science», «Scopus» та сервісу «Google Scholar». Пошукові терміни включали «neurodegenerative diseases», 
«Alzheimer's disease», «Parkinson's disease», «Huntington's disease», «epigenetics», «HDAC inhibitors», «CRISPR/Cas9». 
Використана література була обмежена англомовними публікаціями, аналітичними оглядами та оригінальними 
дослідницькими статтями з акцентом на актуальну літературу за останні 20 років.

Результати. В огляді наведено специфічні патерни епігенетичних змін. Перспективні терапевтичні стратегії, такі 
як використання інгібіторів гістондеацетилаз та технології редагування генів CRISPR/Cas9 демонструють високий 
потенціал для корекції епігенетичних порушень.

Висновки. Проведений аналіз наукових досліджень підтверджує, що епігенетичні зміни – специфічні патерни 
метилювання ДНК, модифікації гістонів та дисрегуляція некодуючих РНК є перспективними для ранньої 
діагностики нейродегенеративних захворювань. Подальші дослідження мають бути спрямовані на вдосконалення 
та розробку ефективних терапевтичних стратегій.

Ключові слова: нейродегенеративні захворювання, хвороба Альцгеймера, хвороба Паркінсона, хвороба 
Гентінгтона, епігенетика.

Актуальність. Нейродегенеративні захво-
рювання (далі – НДЗ), такі як хвороби Аль-
цгеймера (далі – ХА), Паркінсона (далі – ХП) 
та Гентінгтона (далі – ХГ), є однією з основних 
причин когнітивних і моторних порушень у 
людей літнього віку. За даними Всесвітньої 
організації охорони здоров'я (ВООЗ), НДЗ є 
провідною причиною інвалідизації та смерт-
ності серед осіб похилого віку [1]. У 2023 році 
понад 6,7 мільйона людей у США мали діагноз 

ХА, що становить приблизно 10% населення 
віком від 65 років [2]. Прогнозується, що до 
2050 року кількість людей із деменцією зросте 
до 153 мільйонів у всьому світі, що створить 
значний соціально-економічний тягар на сис-
теми охорони здоров’я та економіку [3].

Незважаючи на активні дослідження, рання 
діагностика та ефективне лікування НДЗ за-
лишаються важливими завданнями. Більшість 
НДЗ мають спільні патофізіологічні механізми, 
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а саме: нейрозапалення, окислювальний стрес 
та патологічне накопичення білків (наприклад, 
амілоїду-β при ХА та α-синуклеїну при ХП) [4, 
5]. Ці процеси призводять до структурних і 
функціональних порушень у нейронних мере-
жах, що спричиняє прогресуючу втрату когні-
тивних та рухових функцій.

Одним із перспективних напрямів сучасних 
досліджень є вивчення епігенетичних механіз-
мів, які регулюють експресію генів без змін у 
послідовності ДНК. Метилювання ДНК, мо-
дифікації гістонів та некодуючі РНК (зокрема, 
мікроРНК) відіграють головну роль у пато-
генезі НДЗ. Наприклад, зміни в рівнях мети-
лювання генів, що кодують білки амілоїдного 
каскаду (APP, BACE1), сприяють накопиченню 
амілоїду-β [6, 7].

Використання сучасних алгоритмів значно 
розширює можливості аналізу великих обся-
гів біомедичних даних, дозволяючи виявляти 
складні патерни епігенетичних змін. Методи 
машинного навчання, такі як Random Forest, 
XGBoost та глибокі нейронні мережі, демон-
струють високу точність у прогнозуванні ри-
зику НДЗ та ідентифікації біомаркерів [8, 9]. 
Зокрема, застосування мультиомного аналі-
зу на основі штучного інтелекту відкриває 
перспективи для розробки персоналізованих 
терапевтичних підходів, включаючи редагу-
вання генома (CRISPR/Cas9), інгібітори гістон-
деацетилаз (HDAC) [10].

Ціль: провести аналіз літературних джерел 
з метою визначення ключових епігенетичних 
змін, що пов’язані з нейродегенеративними за-
хворюваннями та їх перспектив терапії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Проаналізовано фахову науково-дослід-
ницьку літературу з чотирьох баз даних: 
«PubMed», «Web of Science», «Scopus» та серві-
су «Google Scholar». Пошукові терміни вклю-
чали «neurodegenerative diseases», «Alzheimer's 
disease», «Parkinson's disease», «Huntington's 
disease», «epigenetics», «HDAC inhibitors», 
«CRISPR/Cas9». Стратегія пошуку була роз-
роблена відповідно до рекомендацій PRISMA 
2020 (2021) для забезпечення комплексного та 

прозорого підходу. Використана література 
була обмежена англомовними публікаціями, 
аналітичними оглядами та оригінальними до-
слідницькими статтями з акцентом на акту-
альну літературу за останні 20 років.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Огляд епігенетичних змін при нейродегене-
ративних захворюваннях.

Хвороба Альцгеймера
Епігенетичні механізми відіграють ключову 

роль у патогенезі нейродегенеративних захво-
рювань, зокрема ХА [11]. Основними пато-
морфологічними особливостями ХА є накопи-
чення екстрацелюлярних амілоїдних бляшок і 
нейрофібрилярних клубків, що спричиняє ма-
сову загибель нейронів у корі головного мозку 
та гіпокампі [12].

Генетичні фактори відіграють важливу роль 
у розвитку захворювання, зокрема, наявність 
алеля APOE4 асоціюється з підвищеним ризи-
ком розвитку ХА, однак останні дослідження 
свідчать, що епігенетичні зміни можуть бути 
не менш важливими регуляторами патоге-
незу, що відкриває перспективи для ранньої 
діагностики та терапії [13, 14]. У пацієнтів із 
ХА спостерігаються значні зміни рівнів мети-
лювання ДНК, що впливає на експресію генів, 
пов’язаних із запаленням, амілоїдним каска-
дом і клітинним метаболізмом [11]. Дослі-
дження показали гіпометилювання промото-
рів генів, залучених до запальної відповіді, що 
веде до підвищеної активності мікроглії та по-
силення нейрозапального процесу, який спри-
яє нейродегенерації [5]. Гіперметилювання 
регуляторних ділянок генів, що контролюють 
амілоїдний каскад, зокрема білка-попередника 
амілоїду (APP) і β-секретази (BACE1), сприяє 
підвищеній експресії APP та BACE1, що веде до 
надмірного утворення амілоїд-β (Aβ) і форму-
вання токсичних позаклітинних бляшок [15].

Посмертні дослідження тканин мозку паці-
єнтів із ХА показали, що метилювання промо-
торної області гена APP значно знижується з 
віком, що може пояснювати віковий характер 
захворювання [15]. Дослідження також пока-
зали зміни в рівнях 5-гідроксиметилцитозину 
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(5hmC), важливого проміжного продукту у 
процесі деметилювання ДНК, що корелюють 
зі зниженням когнітивних функцій [14]. 

МікроРНК (miR) у контексті ХА виявляють 
дисрегуляцію, що сприяє патологічним про-
цесам, таким як амілоїдогенез, накопичення 
тау-протеїну та нейрозапалення [6]. Дослі-
дження показали, що мікроРНК регулюють 
експресію APP та ферментів, які забезпечують 
його процесинг. Наприклад, BACE1, що відпо-
відає за утворення токсичного Aβ, перебуває 
під контролем таких мікроРНК, як miR-15b, 
miR-29c, miR-124, miR-195 і miR-339-5p. Пору-
шення їхньої регуляції призводить до підви-
щеної експресії BACE1, що сприяє надмірному 
утворенню амілоїдних бляшок, характерних 
для ХА [16].

Крім амілоїдогенезу, мікроРНК відіграють 
важливу роль у регуляції тау-протеїну. Під-
вищення рівня miR-125b корелює з гіперфос-
форилюванням тау, що сприяє нейротоксич-
ності та прогресуванню нейродегенеративних 
процесів [7]. МікроРНК також беруть участь у 
регуляції синаптичної пластичності. Встанов-
лено, що фактор нейротрофічного походжен-
ня мозку (BDNF), який відіграє ключову роль у 
синаптичній пластичності, регулюється через 
мікроРНК miR-132, його зниження на ранніх 
стадіях ХА сприяє когнітивному дефіциту та 
прогресуючій нейродегенерації [17]. 

Окрім діагностичної значущості, мікроРНК 
є перспективними терапевтичними мішеня-
ми. Наприклад, штучні антагоністи мікроРНК 
можуть зменшувати патологічні ефекти дис-
регульованих мікроРНК, тоді як синтетичні 
аналоги можуть компенсувати їхнє зниження. 
Випробування на експериментальних моделях 
ХА продемонстрували, що введення miR-132 
покращує когнітивні функції шляхом віднов-
лення рівня BDNF [18]. 

Ацетилювання гістонів є ключовим епіге-
нетичним механізмом регуляції експресії генів 
через зміну структури хроматину. Гістон-а-
цетилтрансферази (HATs) додають ацетильні 
групи до лізинових залишків у гістонах, що 
послаблює зв’язок між ДНК і білками, робля-
чи гени більш доступними для транскрипції 
[19]. Дисбаланс у цих процесах асоціюється з 

патогенезом ХА. Зокрема, підвищена актив-
ність HDAC2 була пов’язана зі зниженням си-
наптичної пластичності та погіршенням когні-
тивних функцій [19]. Дослідження на мишачих 
моделях ХА показали, що інгібування HDAC2 
сприяє покращенню навчання та пам’яті, 
зменшенню фосфорилювання тау-протеїну 
та загальному когнітивному відновленню, що 
вказує на перспективність HDAC-інгібіторів 
як потенційних терапевтичних засобів для лі-
кування ХА [19, 20].

Сиртуїн 1 (SIRT1), який належить до сімей-
ства HDAC, виконує нейропротекторну роль. 
SIRT1 сприяє зниженню накопичення Aβ шля-
хом активації генів, відповідальних за його де-
градацію, таких як ADAM10 та IDE [21]. Крім 
того, SIRT1 відіграє важливу роль у нейропро-
текції через зменшення запалення та захист 
від оксидативного стресу, що особливо поміт-
но при калорійному обмеженні [22, 23].

Хвороба Паркінсона
У пацієнтів із ХП було виявлено гіпомети-

лювання SNCA, що призводить до підвище-
ної експресії α-синуклеїну (α-SYN), основного 
компонента тілець Леві [24]. Одним із факторів 
цього процесу є зниження активності ДНК-ме-
тилтрансферази 1 (DNMT1) у чорній субстанції 
пацієнтів із ХП, що сприяє порушенню контро-
лю експресії SNCA та посиленню нейротоксич-
ності α-SYN [25]. Окрім внутрішніх молеку-
лярних механізмів, фактори довкілля також 
можуть змінювати рівень метилювання SNCA. 
Зокрема, пестициди (ротенон, паракват) і важкі 
метали (марганець, свинець) здатні знижувати 
рівень метилювання SNCA, що спричиняє під-
вищену експресію α-SYN та порушення функції 
дофамінергічних нейронів [26].

Ротенон, який використовується як інсек-
тицид, сприяє гіпометилюванню SNCA та під-
вищенню рівня α-SYN у дофамінергічних ней-
ронах [27]. Паракват, поширений гербіцид, 
індукує окислювальний стрес та порушення 
епігенетичних механізмів, зокрема зниження 
метилювання SNCA. Важкі метали (марганець, 
свинець) також впливають на епігенетичну 
регуляцію SNCA, що зумовлює дегенерацію  
нейронів.
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У пацієнтів із ХП виявлено гіпоацетилю-
вання гістонів H3 та H4, що пригнічує експре-
сію протизапальних генів у мікроглії, викли-
каючи запалення та загибель дофамінергічних 
нейронів. Зважаючи на це, інгібітори HDAC 
розглядаються як потенційні нейропротектор-
ні засоби при ХП.

Триходостатин A (TSA) і натрієвий бути-
рат продемонстрували здатність зменшувати 
експресію α-SYN та пригнічувати нейрозапа-
лення. Субероїланілідогідроксамова кислота 
(SAHA) сприяє відновленню рівня ацетилю-
вання H3 та захищає нейрони від α-SYN-інду-
кованої токсичності [28].

МікроРНК відіграють важливу роль у пато-
генезі ХП, впливаючи на експресію α-SYN, за-
пальні процеси та виживання нейронів. MiR-7 
та miR-153 пригнічують експресію SNCA, що 
знижує рівень α-SYN і перешкоджає утворен-
ню тілець Леві. Втрата miR-7 у дофамінергіч-
них нейронах сприяє накопиченню α-SYN, що 
є ранньою ознакою ХП [29]. MiR-124 виконує 
нейропротекторну роль, знижуючи запалення 
через інгібування активації мікроглії. Введен-
ня miR-124 в експериментальних моделях ХП 
покращує виживаність нейронів [30]. MiR-
155 бере участь у регуляції запальних проце-
сів, спричинених α-SYN, а його підвищений 
рівень сприяє нейрозапаленню. Блокування 
miR-155 призводить до зменшення нейро-
токсичності [31]. MiR-29c, miR-221 та miR-
214 також залучені до регуляції виживання 
дофамінергічних нейронів та контролю рівня 
α-SYN, їхня експресія змінюється в пацієнтів 
із ХП, що може впливати на прогресування  
захворювання [32].

Довгі некодуючі РНК (lncRNA) виконують 
регуляторні функції в процесах транскрип-
ції, ремоделювання хроматину та стабільнос-
ті мРНК. LncRNA NEAT1 значно підвищена 
в чорній субстанції пацієнтів із ХП, що може 
сприяти нейрозапаленню. Її експресія асоці-
юється з активацією мікроглії та зниженням 
рівня нейротрофічних факторів, що може 
сприяти нейродегенерації [33]. В експеримен-
тальних моделях ХП блокування SNGH1 або 
надмірна експресія miR-15b-5p призводили до 
зниження рівня α-SYN та запобігання апопто-

зу нейронів, що свідчить про потенційну роль 
SNGH1 у патогенезі ХП.

Хвороба Гентінгтона
ХГ є аутосомно-домінантним нейродегене-

ративним розладом, спричиненим розширен-
ням повторів CAG у гені HTT, що призводить 
до утворення патологічного хантингтина з по-
довженим поліглутаміновим трактом [34]. Цей 
мутантний білок схильний до агрегації, що за-
пускає патологічні процеси в мозку, включаю-
чи нейродегенерацію.

Метилювання ДНК відіграє ключову роль 
у контролі експресії генів. Дослідження пока-
зали значні зміни в метилюванні HTT, що ко-
релюють із рівнем експресії мутантного білка. 
Гіперметилювання певних промоторних діля-
нок може призводити до пригнічення експре-
сії генів, необхідних для нормального функці-
онування нейронів [35].

Посттрансляційні модифікації гістонів, такі 
як ацетилювання та метилювання, впливають 
на активацію або репресію генів, залучених у 
підтримку нейрональної життєздатності. Зни-
ження рівня ацетилювання гістонів H3 та H4 
сприяє пригніченню експресії генів, відпо-
відальних за виживання нейронів, що може 
призводити до їхньої підвищеної вразливості 
до стресових факторів.

Некодуючі РНК, зокрема мікроРНК, беруть 
участь у регуляції експресії генів та процесів 
репарації ДНК. Дисрегуляція мікроРНК при 
ХГ може сприяти нейродегенеративним про-
цесам. Наприклад, miR-214 модулює експресію 
генів, пов’язаних із запальними процесами, 
тоді як miR-132 регулює нейротрофічні сигна-
ли, які сприяють виживанню нейронів.

Окислювальний стрес, структурні зміни 
хроматину та вплив довкілля також відігра-
ють значну роль у прогресуванні ХГ. Мітохон-
дріальна дисфункція є ще одним важливим 
аспектом патогенезу ХГ. Метаболіти, такі як 
ацетил-КоА, α-кетоглутарат та S-аденозил-
метіонін, беруть участь у синтезі кофакторів, 
необхідних для метилювання ДНК та моди-
фікацій гістонів, що безпосередньо регулює 
експресію генів, пов’язаних із виживанням 
нейронів [36]. Зниження рівня ацетил-КоА 
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спричиняє гіпоацетилювання гістонів та при-
гнічення експресії мітохондріальних генів, що 
призводить до енергетичного дефіциту в ней-
ронах.

Взаємодія mHTT з хроматин-ремоделюю-
чими комплексами, зокрема SWI/SNF, змінює 
структуру хроматину й порушує регуляцію 
транскрипції. Дисбаланс у роботі цих комплек-
сів спричиняє транскрипційну дисрегуляцію, 
що впливає на функціонування генів, важли-
вих для нейропротекції та клітинної стійкості.

Перспективи терапії. Використання 
HDAC-інгібіторів

Інгібітори деацетилаз гістонів (HDAC) при-
вертають значну увагу як перспективні те-
рапевтичні засоби для лікування ХА. HDAC 
відповідають за деацетилювання гістонів, що 
призводить до конденсації хроматину та зни-
ження експресії генів. У випадку ХА, підвище-
на активність HDAC, особливо HDAC2, може 
сприяти патологічним процесам, таким як на-
копичення β-амілоїду й гіперфосфорильова-
ного тау-протеїну, що веде до нейродегенерації 
та когнітивних порушень.

Дослідження на тваринних моделях ХА 
показали, що застосування інгібіторів HDAC 
може мати позитивний вплив на когнітивні 
функції. Наприклад, використання натрію бу-
тирату, інгібітора HDAC класу I та II, призвело 
до покращення навчання й пам'яті в мишей із 
моделлю ХА, а також до зниження рівня фос-
форильованого тау-протеїну та відновлення 
щільності дендритних шипиків у гіпокампі 
[37]. Трихостатин А, ще один інгібітор HDAC 
класу I та II, продемонстрував здатність від-
новлювати навчання страху в мишей з ХА до 
рівня дикого типу шляхом підвищення ацети-
лювання гістонів H4 [38]. Вориностат, інгібітор 
HDAC класу I та II, ефективно інгібує HDAC2 
та відновлює функції пам'яті в моделях дефі-
циту навчання [19]. В одному з досліджень во-
риностат відновив контекстуальні порушення 
пам'яті в трансгенних мишей з ХА [38].

Важливо зазначити, що селективність інгі-
біторів HDAC є критичним аспектом, оскільки 
неспецифічна дія може впливати не лише на 
гістонові білки, але й на інші молекулярні мі-

шені. Інгібітори HDAC6, такі як тубастатин А, 
не лише знижують запалення, а й мають ней-
ропротекторний ефект, що є перспективним 
напрямком у лікуванні ХА [39]. В одному з до-
сліджень було показано, що інгібітори HDAC6 
здатні зменшувати агрегацію тау-протеїну та 
покращувати когнітивні функції в мишей із 
моделлю ХА.

Незважаючи на обнадійливі результати до-
клінічних досліджень, клінічне застосування 
інгібіторів HDAC у пацієнтів з ХА потребує 
подальших досліджень для оцінки їхньої ефек-
тивності й безпеки. Необхідно також врахову-
вати можливі побічні ефекти та розробляти 
стратегії для підвищення селективності цих 
препаратів до конкретних ізоформ HDAC, 
щоб мінімізувати небажані впливи на орга-
нізм [40].

CRISPR/Cas9 для корекції генетичних ризиків
Механізм дії CRISPR/Cas9 уперше описа-

ний, заснований на програмованому розрізан-
ні ДНК, що дозволяє точно редагувати гени, 
пов'язані із захворюваннями [41]. Розробка 
CRISPR/Cas9 як інструменту для геномного 
редагування відкрила нові можливості для 
корекції генетичних дефектів, пов'язаних із 
ХА [42]. Зокрема, таргетування генів, таких 
як APOE, а також регуляція некодуючих РНК 
(ncRNA), можуть сприяти індивідуалізовано-
му підходу до лікування ХА. Ген APOE є важ-
ливим фактором ризику розвитку ХА, особли-
во його алель APOE4. Використання CRISPR/
Cas9 для редагування цього гена може змен-
шити накопичення амілоїдних бляшок у мозку, 
що є характерною ознакою ХА. Дослідження 
на моделях мишей показали, що редагування 
APOE4 до APOE3 за допомогою CRISPR/Cas9 
знижує рівень амілоїду та покращує когні-
тивні функції [43]. Це підкреслює потенціал 
CRISPR/Cas9 для корекції генетичних ризиків, 
пов'язаних із ХА.

Крім того, CRISPR/Cas9 може бути вико-
ристана для регуляції експресії ncRNA, які 
відіграють ключову роль у патогенезі ХА. 
Наприклад, мікроРНК можуть впливати на 
експресію генів, пов'язаних із запаленням та 
апоптозом нейронів. Редагування мікроРНК 
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за допомогою CRISPR/Cas9 може модулювати 
ці процеси та сповільнити прогресування за-
хворювання [44]. Це відкриває нові можливо-
сті для розробки терапій, спрямованих на ре-
гуляцію експресії генів через некодуючі РНК.

Інтеграція CRISPR/Cas9 із сучасними мето-
дами штучного інтелекту дозволяє покращити 
ідентифікацію генів-мішеней та оптимізувати 
процес редагування ДНК, підвищуючи ефек-
тивність і безпеку терапії; аналізувати великі 
обсяги геномних даних, виявляючи нові міше-
ні для терапевтичного втручання та прогнозу-
ючи можливі побічні ефекти редагування [45]. 
Це робить CRISPR/Cas9 більш точним інстру-
ментом для персоналізованої медицини.

CRISPR/Cas9 має потенціал для регуляції 
експресії генів через редагування епігенетич-
них міток, таких як метилювання ДНК або 
ацетилювання гістонів, – відновити нормаль-
ну експресію генів, порушену при ХА, та зу-
пинити прогресування нейродегенеративного 
процесу. Епігенетичне редагування є потен-
ційно важливим інструментом для корекції 
генетичних ризиків, пов'язаних із ХА.

Сучасні CRISPR-технології дозволяють ма-
ніпулювати еукаріотичними геномами з висо-
кою точністю, що є ключовим для терапії ней-
родегенеративних захворювань.

ВИСНОВКИ

Епігенетичні механізми відіграють ключову 
роль у патогенезі нейродегенеративних захво-
рювань, зокрема хвороби Альцгеймера (ХА), 
хвороби Паркінсона (ХП) та хореї Гентінгтона 
(ХГ). Особливу увагу приділено впливу метилю-
вання ДНК, модифікацій гістонів та некодуючих 
РНК на експресію генів, що залучені в розвиток 
нейродегенерації. Серед перспективних терапе-
втичних стратегій – інгібітори гістондеацетилаз 
(HDAC) та технології CRISPR/Cas9 для корекції 
епігенетичних порушень. Представлені резуль-
тати підкреслюють важливість епігенетичних 
змін для ранньої діагностики, моніторингу й 
лікування нейродегенеративних захворювань. 
Подальші дослідження мають бути спрямовані 
на вдосконалення та розробку ефективних те-
рапевтичних стратегій.

Відмова від відповідальності. Автори за-
являють, що висловлені у поданій статті дум-
ки є їх власними, а не офіційними позиціями 
установи.
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Background.  Neurodegenerative diseases, such as Alzheimer's disease, Parkinson's disease, and Huntington's disease, 
are among the leading causes of disability in the elderly. These conditions pose a significant socio-economic burden and 
necessitate novel approaches to diagnosis and therapy due to their complex pathogenesis and the lack of effective treatments. 
Epigenetic changes, particularly DNA methylation, histone modifications, and microRNA regulation, play a pivotal role in 
the development of these diseases.

Aim:  to conduct a literature review aimed at identifying key epigenetic changes associated with neurodegenerative 
diseases and their therapeutic prospects.

Materials and methods. Specialized scientific literature from four databases—PubMed, Web of Science, Scopus, and 
Google Scholar—was analyzed. Search terms included "neurodegenerative diseases," "Alzheimer's disease," "Parkinson's 
disease," "Huntington's disease," "epigenetics," "HDAC inhibitors," and "CRISPR/Cas9." The selected literature was limited to 
English-language publications, analytical reviews, and original research articles, with an emphasis on recent works published 
over the past 20 years.

Results. The review outlines specific patterns of epigenetic changes. Promising therapeutic strategies, such as histone 
deacetylase (HDAC) inhibitors and CRISPR/Cas9 gene-editing technology, demonstrate significant potential for correcting 
epigenetic abnormalities.

Conclusion. The analysis of scientific studies confirms that epigenetic changes—specifically DNA methylation patterns, 
histone modifications, and dysregulation of non-coding RNAs—hold promise for the early diagnosis of neurodegenerative 
diseases. Further research should focus on refining and developing effective therapeutic strategies.
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