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Серцево-судинні захворювання не випадково вже багато 

десятиліть займають першу сходинку серед причин смертності 

населення не тільки в Україні, але й в усьому світі. І, не зважаючи 

на прискіпливу увагу медичної науки до винайдення нових методів 

лікування та профілактики, все ще залишається багато питань, 

зокрема – чому саме серцево-судинні захворювання мають таку 

поширеність? На думку деяких дослідників, необхідно ретельніше 

вивчати саме різні ланки патогенезу хвороб серця та судин, адже 

патогенетичне лікування дає найкращі результати. Саме тому 

нещодавно було виділено серед усіх інших новий регуляторний 

фактор серцево-судинної діяльності – сірководень. Знання про 

його роль у виникненні патологічних станів дозволяє відкрити нові 

шляхи боротьби із гіпертонічною хворобою, ішемічною хворобою 

серця тощо.  

Роль сірководню в регуляції діяльності 
серцево-судинної системи  

Сірководень (Н2S) – це газоподібна речовина, яка синтезуєть-

ся в організмі людини. Його відкриття саме як регулятора діяль-

ності серця та судин відбулося разом із винайденням таких відо-

мих лікарям оксиду азоту та моноокису вуглецю [1–3].   
В різних тканинах сірководень синтезується з L-цистеїну за 

допомогою певних фереметів: цистатіонін-γ-ліази, цистатіонін-β-

синтази і 3-меркаптопіруватсульфуртрансферази, які експресу-

ються в тканинах серцево-судинної, нервової систем та в мітохон-

дріях. Синтез сірководню може відбуватися і неферментативним 

шляхом. Експериментальним шляхом у щурів було досліджено, як 

саме відбувається синтез сірководню в стінці судин (в клітинах 

ендотелію): під впливом модуляторів ацетилхоліну та брадикініну 

формується інозітол 1,4,:-трифосфату, що зумовлює збільшення 

внутрішньоклітинної концентрації іонів кальцію. Останні в комплек-

сі з білком кальмодуліном активують специфічний фермент 

цистатіонін-γ-ліазу, в результаті чого в клітинах ендотелію зростає 

концентрація H2S. Попередник сірководню L-цистеїн потрапляє в 

організм з їжею, утворюється з L-метіоніну або внаслідок розпаду 

білків. При цьому швидкість синтезу цієї молекули різна, залежно 

від тканини, в якій він виробляється: найшвидше сірководень син-

тезується в мозку, серцево-судинній системі, нирках та печінці [Lu 

et al., 1992; Van der Molen et al., 1997; Levonen et al., 2000; Yap et 

al., 2000; Distrutti, Sediar, Mencarelli, 2006]. Екзогенний та ендогенний 

сірководень впливає на судинну систему не тільки людини, але й 

чинить такий вплив у всіх хребетних тварин. 

Вважається, що сірководень так само, як і оксид азоту, пред-

ставляє собою фактор релаксації судин [5]. У разі, якщо ці речо-

вини відсутні, сповільнюється здатність судин до розширення та 

виникає ризик підвищення артеріального тиску. Так, в експери-

ментальних умовах було виявлено, що у щурів зі спонтанною 

гіпертензією рівень сірководню в плазмі крові був значно меншим, 

ніж у щурів із контрольної групи з нормальним артеріальним тис-

ком [6]. В ході досліджень було продемонстровано, що у щурів з 

гіпертензією при експериментально сформованій гіпоксії шляхом 

блокади NO-синтази та при індукованій легеневій гіпертензії був 

знижений рівень сірководню в плазмі крові. При цьому введення 

екзогенного донору сірководню викликало значний терапевтич-

ний ефект у наведених експериментальних моделях [7].
Отже, з упевненістю можна сказати, що сірководень виконує 

визначну роль у виникненні артеріальної гіпертензії, і вплив на його 

кількість може допомогти в проблемі контролю за артеріальним 

тиском. Окрім цього, відомо, що сірководень чинить кардіопро-
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текторну дію, яка проявляється у зменшенні ушкоджень міокарда 

в умовах ішемії/реперфузії, що було доведено в експериментах 

in vitro та in vivo [2, 7]. На сьогоднішній день проведена низка 

досліджень, які вивчали, як саме змінюється рівень сірководню 

при гострому інфаркті міокарда, а також як можна за його участі 

впливати на прогноз захворювання. Як відомо, при інфаркті міо-

карда за рахунок ураження коронарних судин відбувається 

зменшення або припинення кровопостачання ділянки міокарда 

з подальшим розвитком некрозу. В умовах експериментального 

інфаркту у щурів сірководень зменшував ділянку некрозу та зни-

жував смертність. Скоріше за все, саме судинорозширюючий 

вплив сірководню призводить до покращення коронарного крово-

обігу в умовах ішемії та значно зменшує ушкодження клітин сер-

цевого м’яза. Іншим варіантом кардіопротекторної дії сірководню 

є його здатність до стимуляції ангіогенезу – утворення нових крово-

носних судин за рахунок посиленої міграції ендотеліальних клітин.

Антиоксидантні властивості сірководню

Сірководень є дуже активною молекулою, яка може вступати 

в реакцію з іншими сполуками, зокрема з активними формами 

кисню та азоту, це може пояснити антиоксидантні властивості 

сірководню. Оскільки у зв’язаному вигляді під час реакції сірко-

водню із іншими сполуками останні втрачають здатність ушкоджу-

вати білки або ліпіди. Сірководень здатен стимулювати антиокси-

дантну систему організму на рівні з іншими антиоксидантами 

(в тому числі з глутатіоном, N-ацетилцистеїном, супероксиддис-

мутазою), а також чинити цитопротекторну дію. Антиоксидантна 

дія також проявляється в зменшенні запальних процесів за раху-

нок пригнічення активності прозапальних факторів, що поперед-

жає передчасне старіння.

Цікаво, що пригнічення синтезу ендогенного сірководню збіль-

шує цитотоксичний вплив на клітини екзогенного сірководню.

Роль сірководню  
в патогенезі артеріальної гіпертензії  
та при ішемії міокарда  

При проведенні клінічних досліджень було виявлено, що сір-

ководень відіграє важливу роль у процесі підвищення артеріаль-

ного тиску. Так, у пацієнтів із гіпертонічною хворобою 2–3-го ступе-

ня було виявлено, що концентрація сірководню в плазмі крові 

значно нижча, ніж у пацієнтів із нормальним артеріальним тиском 

(Sun et al., 2007). Так само у хворих із портальною гіпертензією 

виявлено знижений рівень ендогенного сірководню порівняно з 

пацієнтами без гіпертензії. При цьому існує пряма залежність між 

тяжкістю захворювання та рівнем сірководню в крові: чим більше 

виражена гіпертензія – тим більший дефіцит сірководню. 

В патогенезі артеріальної гіпертензії ключовим фактором може 

виступати вазоконстрикція, в свою чергу, сірководень здатен 

чинити вазорелаксуючу дію, попереджаючи розвиток захворю-

вання. Механізм такої дії сірководню полягає у його взаємодії із 

калієвими каналами, які знаходяться в мембранах м’язових клітин. 

За рахунок вдкриття цих каналів і відбувається розслаблення 

гладеньких м’язів та розширення судин. Окрім цього, вазодилату-

юча дія сірководню є також результатом активації NO-синтетази, 

що провокує вивільнення оксиду азоту [9].  
В умовах ішемії міокарда спостерігаються низькі рівні рН, 

зменшення вмісту кисню і підвищення концентрації позаклітинно-

го калію, що в подальшому призводить до порушення ритму, 

серцевої недостатності та навіть раптової серцевої смерті.  

H2S в даний час розглядається як ендогенна сигнальна моле-

кула, яка відіграє важливу роль у серцево-судинній системі. 

У серці сірководень виробляється із L-цистеїну і накопичується 

у відносно високих локальних концентраціях та чинить протиіше-

мічну дію за рахунок протиапоптотичної і протизапальної його дії.   

Експериментально на щурах було виявлено, що стимуляція 

синтезу ендогенного сірководню за допомогою введення його 

попередника L-цистеїну призводить до зменшення реперфузійних 

порушень функції міокарда. Так, в дослідженнях L-цистеїн, що 

вводився на фоні блокади цистатіонін-γ-ліази – одного з фермен-

тів його синтезу, – за допомогою DL-пропаргілгліцину, активізував 

метаболічні шляхи та посилював здатність міокарда справлятися 

з ішемічно-реперфузійним навантаженням [10].
Під час реперфузії одним з ушкоджувальних факторів міокар-

да є підвищення кількості активних форм кисню, що провокує 

розвиток оксидативного стресу. Водночас порушується тканинне 

дихання та синтез АТФ мітохондріями, що призводить до погіршен-

ня скоротливої функції серця. Саме тому антиоксидантні власти-

вості сіроководню покращують стан ішемізованого міокарда та 

попереджають подальше його ушкодження. Зокрема відбуваєть-

ся стимуляція сірководнем власної антиоксидантної системи 

кардіоміоцитів, яка може забезпечити повноцінне відновлення 

скоротливої функції серця.  

Зофеноприл – особливий інгібітор АПФ 
з антиішемічними властивостями

Отже, сірководень – одна з важливих молекул, яка виробля-

ється ендогенним шляхом та має низку ефектів, які можна широко 

застосовувати в лікарській практиці, зокрема:

• судинорозширюючий ефект;  

• антиоксидантний вплив;  

• антиішемічна дія;  

• цитопротекторні властивості;  

• кардіо- та нейропротективний ефект.  

Всі перелічені властивості сірководню можна з успіхом засто-

совувати у клінічній практиці, якщо призначати лікарські засоби, 

що здатні підвищувати біодоступність сірководню, зокрема через 

брадикінін-залежну систему. Одним із таких препаратів є зофе-

ноприл – сульфгідрильний інгібітор ангіотензинперетворюючого 

ферменту (ІАПФ). В структурі зофеноприлу містяться дві сульфгі-

дрильні групи, одна з яких утворює тіоефірний зв’язок з бензоль-

ним залишком, інша – міцно пов’язана з феніловим залишком. 

Доведено, що представники групи ІАПФ, які містять SH-групу, 

мають здатність до посилення коронарного кровотоку за рахунок 

зв’язку із NO. В результаті цього посилються та подовжуються 

ефекти оксиду азоту: вазодилатуючий, антиатеросклеротичний, 

антиоксидантний, антипроліферативний, антиагрегаційний. Тобто 

відбувається зменшення проявів ендотеліальної дисфункції, яка є 
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однією з основних ланок в патогенезі серцево-судинних захво-

рювань. Окрім цього, наявність SH-групи гальмує розвиток окси-

дативного стресу, який супроводжує хвороби судин.

За умови постійного прийому зофеноприлу у пацієнтів, які 

страждають на артеріальну гіпертензію або ішемічну хворобу 

серця, зменшуються прояви ішемії за рахунок здатності молекули 

зофеноприлу чинити такі ефекти:

• знижувати концентрацію ангіотензину ІІ;  

• зменшувати артеріальний тиск;  

• знижувати загальний периферичний опір судин;  

• запобігати реперфузійному ушкодженню міокарда;  

• підвищувати рівень кінінів та парасимпатичний тонус;  

• �гальмувати активність внутрішньосерцевої систети ренін-

ангіотензин-альдостерон;  

• посилювати коронарний кровообіг;  

• стимулювати ангіогенез.   

Сучасний зофеноприл представлений в Україні препаратом 

Зокардіс® (компанії «BERLIN-CHEMIE AG (MENARINI GROUP)», Італія/

Німеччина), який випускається у вигляді таблеток дозування 7,5 мг та 30 

мг. Завдяки цьому препарату українські пацієнти мають змогу отрима-

ти якісне лікування артеріальної гіпертензії з додатковим антиішемічним 

ефектом, що значно розширює показання до застосування цього 

інгібітора АПФ. Призначення Зокардісу дає впевненість лікарю, що 

пацієнт буде мати контроль артеріального тиску, а також у нього 

надійно профілактуються наслідки ішемічної хвороби серця (напади 

стенокардії, перенесений інфаркт міокарда тощо). Відповідність ціна/

якість, відмінність зофеноприлу від інших представників групи наявністю 

двох сульфгідрильних груп, додаткові ефекти у вигляді антиішемічного, 

кардіопротекторного тощо, дозволяє називати цей засіб препаратом 

вибору для лікування артеріальної гіпертензії.

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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Резюме
Сероводород – важная сигнальная молекула  
в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний:  
возможности терапевтического воздействия  
О.Н. Барна, Н.В. Снигирь

Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, Киев  

Заболевания сердечно-сосудистой системы имеют несколько сиг-
нальных молекул, среди которых наибольшее значение имеют сероводо-
род и оксид азота. Роль сероводорода долго оставалась без внимания, 
но сегодня известно, что уровень этого вещества изменяется во время 
течения патологических процессов в сердце или сосудах. Поэтому для 
лечения используют лекарственные средства, которые влияют на синтез 
и биодоступность сероводорода в организме. В группе ингибиторов ангио
тензинпревращающего фермента (АПФ) таким препаратом является 
зофеноприл (Зокардис®), который в своем составе имеет две сульфги-
дрильные группы. Эта его особенность обеспечивает вазодилатационный, 
кардиопротекторный, антиоксидантный и антиишемический эффекты. 
Применение зофеноприла является патогенетически показанным при 
гипертонической болезни, особенно при ее сочетании с ишемической 
болезнью сердца.

Ключевые слова: сероводород, ишемия, артериальная гипертензия

Summary
Hydrogen sulfide - an important signaling molecule  
in the pathogenesis of cardiovascular diseases:  
the possibility of therapeutic intervention
O.M. Barna, N.V. Snigir

O.O. Bohomolets National Medical University, Kyiv

Diseases of the cardiovascular system have several signal molecules, 
among which the most important are hydrogen sulphide and nitric oxide. 
The role of hydrogen sulfide has long been ignored, but today it is known that 
the level of this substance varies during the course of pathological pro-
cesses in the heart or blood vessels. Therefore, for treatment use drugs that 
affect the synthesis and bioavailability of hydrogen sulphide in the body. In 
the group of ACE inhibitors such a drug is zofenopril (Zokardis®), which in its 
composition has two sulfhydryl groups. This feature provides vasodilator, 
cardioprotective, antioxidant and anti-ischemic effects. The use of zofenopril 
is pathogenetically shown in hypertensive disease, especially when com-
bined with coronary heart disease.

Key words: hydrogen sulphide, ischemia, arterial hypertension  
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