
Механизмы работы сероводорода при травмах, 
регуляция цитокинов и макрофагов
Острый травматический процесс: физиология разрушения
Каждый человек хотя бы раз в жизни сталкивался с механическими 
травмами — ушибами, растяжениями связок, надрывами мышц или 
оперативными вмешательствами. Спортивная и бытовая травматология 
постоянно ищет способы ускорить заживление тканей. Чтобы понять, как 
помочь организму восстановиться, нужно детально разобрать, что 
происходит в тканях в первые секунды и дни после повреждения.

Любое нарушение целостности тканей немедленно запускает сложнейший 
эволюционно выверенный механизм — острый воспалительный ответ. 
Первая задача организма — остановить кровотечение и не допустить 
проникновения инфекции. Клетки, разрушенные при травме, выбрасывают в 
межклеточное пространство свое содержимое, включая так называемые 
молекулярные паттерны повреждения (DAMPs). Эти сигналы тревоги 
мгновенно улавливаются местными иммунными клетками.

В ответ сосуды в зоне травмы расширяются (возникает покраснение и жар), 
их стенки становятся проницаемыми, и жидкая часть крови выходит в ткани 
(формируется мощный отек). Отек сдавливает нервные окончания, вызывая 
острую боль, и нарушает микроциркуляцию, приводя к кислородному 
голоданию (гипоксии) окружающих неповрежденных клеток. Если этот 
воспалительный «пожар» не взять под контроль, он приведет к вторичному 
повреждению тканей и формированию грубых, неэластичных рубцов вместо 
полноценной мышечной или связочной ткани. Именно на этом этапе 
сероводород (H2S) проявляет себя как гениальный дирижер регенерации.

Макрофаги: два лица иммунной системы
Ключевыми игроками в зоне травмы являются макрофаги — крупные 
иммунные клетки-пожиратели. Сразу после травмы они массово мигрируют 
из кровеносного русла в очаг повреждения. В первые несколько суток они 



находятся в так называемом провоспалительном фенотипе (состоянии), 
обозначаемом как М1.

Макрофаги М1 действуют жестко и агрессивно. Они выделяют колоссальное 
количество свободных радикалов и провоспалительных цитокинов (фактор 
некроза опухоли TNF-α, интерлейкины IL-1β, IL-6). Их задача — буквально 
«выжечь» и растворить мертвые ткани, сгустки крови и возможные 
бактерии, расчищая строительную площадку. Однако, если фаза М1 
затягивается, эти клетки начинают разрушать здоровые структуры вокруг.

Для перехода к исцелению макрофаги должны радикально изменить свое 
поведение — перепрограммироваться в противовоспалительный, 
регенеративный фенотип М2. Макрофаги М2 прекращают выделять 
токсичные вещества. Вместо этого они начинают секретировать факторы 
роста (например, TGF-β, VEGF), которые стимулируют деление стволовых 
клеток, рост новых кровеносных сосудов и синтез правильного коллагена. 
Быстрый переход от М1 к М2 — это гарантия быстрого заживления без 
рубцов.

Сероводород как переключатель фенотипов М1/М2
Как оказалось, именно уровень сероводорода в тканях является одним из 
главных триггеров, заставляющих макрофаги сменить гнев на милость. 
Новейшие исследования в области молекулярной биологии раскрыли этот 
механизм.

В условиях острой травмы естественный синтез H2S в тканях резко падает. 
Введение доноров сероводорода или применение локальных 
бальнеологических процедур искусственно восполняет этот дефицит. H2S 
проникает внутрь макрофагов М1 и блокирует пути передачи 
воспалительных сигналов (NF-κB и MAPK). Клетка перестает получать 
сигнал на агрессию. Одновременно H2S активирует альтернативные гены, 
принудительно переводя макрофаг в состояние М2.

Этот процесс имеет решающее значение. Подавляя выброс TNF-α и IL-6, 
сероводород мгновенно сбивает интенсивность отека и боли, не нарушая при 
этом необходимых процессов очистки раны. Организм переходит к фазе 



активного строительства новых тканей в два-три раза быстрее, чем в 
естественных условиях без поддержки газотрансмиттеров.

Борьба с фиброзом: почему важен правильный коллаген
Главный враг любого травмированного спортсмена или обычного человека 
— это фиброз (образование рубца). Мышцы и связки должны быть 
эластичными, чтобы выдерживать нагрузки. Рубцовая ткань жесткая, не 
растягивается и легко рвется при малейшем усилии. Рубец формируется, 
когда клетки-строители (фибробласты) в панике синтезируют огромное 
количество грубого коллагена III типа.

Сероводород оказывает прямое модулирующее воздействие на фибробласты. 
Он предотвращает их избыточное размножение и заставляет синтезировать 
коллаген I типа, имеющий правильную, упорядоченную пространственную 
структуру. Это означает, что разорванная связка срастется не комком 
фиброзной массы, а сформирует нормальные, параллельно идущие волокна, 
полностью восстановив свою первоначальную прочность и 
амортизирующую способность. Этот эффект открывает колоссальные 
перспективы в спортивной медицине и ортопедической хирургии.

Практика спортивной медицины: выведение метаболитов
В профессиональном спорте травмы — это не всегда разрывы. Чаще это 
микроповреждения мышц после экстремальных тренировочных нагрузок, 
сопровождающиеся сильнейшей крепатурой (синдром отсроченной 
мышечной боли, DOMS) и накоплением лактата (молочной кислоты).

Применение местных сульфидных аппликаций или гидротерапии с H2S 
вызывает молниеносную вазодилатацию (расширение капилляров). Мощный 
приток крови физически вымывает из мышц молочную кислоту и продукты 
распада белков. Одновременно сероводород действует как миорелаксант, 
снимая глубокие спазмы и триггерные точки в перенапряженных мышцах. 

Использование жидких концентратов сероводорода (таких как препараты 
Сульфатоник) позволяет спортивным врачам интегрировать эту терапию 
прямо в протоколы восстановления между тренировками. Точная дозировка 
обеспечивает предсказуемый эффект: время реабилитации после тяжелых 



нагрузок или травм сокращается в разы, спортсмен возвращается в строй 
быстрее и с меньшими рисками рецидива.

Список литературы и научные источники
 1. Kimura, H. (2015). Hydrogen sulfide: From brain to gut. Antioxidants & Redox 
Signaling.
 2. Paul, B. D., & Snyder, S. H. (2015). H2S signaling through protein sulfhydration and 
beyond. Nature Reviews Molecular Cell Biology.
 3. Wang, R. (2012). Physiological implications of hydrogen sulfide: a whiff exploration that 
blossomed. Physiological Reviews.
 4. Kabil, O., & Banerjee, R. (2010). Redox biochemistry of hydrogen sulfide. Journal of 
Biological Chemistry.
 5. Szabo, C. (2007). Hydrogen sulphide and its therapeutic potential. Nature Reviews Drug 
Discovery.
 6. Внутренние клинические отчеты и исследования свойств бальнеологических 
концентратов H2S (Сульфатоник).


