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Вступ
Політравма є третьою за частотою причиною 

смерті у всіх вікових групах після онкологічних та 

серцево-судинних захворювань, і, згідно з прогно-

зом Всесвітньої організації охорони здоров’я, до 

2020 року вона може вийти на друге місце. Сучасна 

тактика лікування травми базується на принципі: 

«Медичну допомогу на всіх етапах лікування необ-

хідно надавати так швидко і в такому обсязі, щоб 

йти попереду тих патологічних процесів в органах, 

системах, які розвиваються внаслідок прогресуючої 

гіпоперфузії і гіпоксії» [2]. 

Сьогодні в розумінні патофізіології гострого пе-

ріоду травми все більше уваги приділяється метабо-

лічному напрямку, що надає велике значення ролі 

обмінних процесів у розвитку критичного стану на 

фоні гіпоксії. В умовах гіпоксії зароджуються мета-

болічні порушення, енергетичний голод, активація 

вільнорадикального окиснення, що призводить до 

порушення тканинного дихання на рівні мітохондрій 

і робить свій внесок у розвиток тріади смерті [3].

Мета роботи: визначити патофізіологічні меха-

нізми розвитку ендотеліальної дисфункції та роль 

газотрансмітерів як маркерів розвитку органної 
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Роль газотрансмітерів у патогенезі
органної дисфункції при політравмі

Резюме. У статті наведено огляд сучасних даних про роль газових трансмітерів у патогенезі ор-
ганної дисфункції при політравмі у світлі теорії стресу. Відомо, що система утворення нітрокси-
ду (NO) є стреслімітуючою системою. Механізми, залучені в розвиток стресіндукованих реакцій, 
включають збільшення активності симпатичної нервової системи, перевантаження глюкокорти-
коїдами і зміни ендотеліальної функції включно із зменшенням біодоступності NO. Все це корелює 
із вираженістю клінічного симптомокомплексу упродовж травматичної хвороби. Окислювальний 
стрес є важливою детермінантою в розвитку ендотеліальної дисфункції. Реактивні форми кисню 
міняють і гідросульфідопосередковані механізми, що впливають на сигнальні шляхи ендотелію. Сір-
ководень (H2S) має унікальний механізм дії на судини, відіграє роль захисника нейронів від окислю-
вального стресу. У фізіологічних концентраціях NО також виступає як антиоксидант, що гальмує 
розвиток вільнорадикальних реакцій. Існують повідомлення про перехресні взаємодії між H2S і NO, 
які формують нітрозотіоловий комплекс, що становить собою новий шлях передачі сигналів та є 
важливим чинником формування захисних і патологічних реакцій організму на дію гострих стре-
сових факторів. Сьогодні ведеться активний пошук ефективних засобів прогнозу перебігу тяжких 
травм і корекції факторів вторинного ушкодження органів (головного мозку, легенів, нирок), яке 
призводить до розвитку поліорганної недостатності. Залежність продукції нітроксиду від тяжко-
сті травми, а також його мультимодальний вплив на різні ланки патогенезу ускладнень, пов’язаних 
із стресовою реакцією організму, дозволяють стверджувати, що рівень NO та його метаболітів 
становить собою допоміжний маркер прогнозу перебігу політравми. Можливість використання по-
передників активних газових трансмітерів у комплексі терапії (L-аргініну як донатора нітроксиду, 
натрію гідросульфіду як донатора H2S) дозволяє розробити нові методи лікування критичних станів 
при політравмі, проте механізми їх дії і взаємодії потребують подальших досліджень. 
Ключові слова: політравма; поліорганна недостатність; газові трансмітери; нітроксид; гідро-
ген сульфід; огляд
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дисфункції в гострому періоді політравми. Усі ста-

дії травматичного стресу супроводжуються нейро-

ендокринними порушеннями. У першій, адренер-

гічно-кортикоїдній, стадії відбувається активація 

симпатичної нервової (СНС) та гіпоталамо-гіпофі-

зарно-наднирникової (ГГНС) системи, що корелює 

із вираженістю клінічного симптомокомплексу. 

У другій стадії стресу концентрація кортикостерої-

дів знижується від високих цифр в сторону нормалі-

зації, та починається обернений розвиток клінічних 

симптомів. Анаболічна (третя) стадія характери-

зується нормалізацією ендокринного дисбалансу, 

покращанням загального стану потерпілих. Трива-

лість усіх стадій коливається в прямій залежності від 

тяжкості травми [4].

Стресіндукована активація СНС і ГГНС при-

зводить до підвищеної секреції катехоламінів і 

глюкокортикоїдів, а це може порушити функцію 

ендотеліальних і гладком’язових клітин шляхом 

активації секреції ендотеліального ендотеліну-1, 

цитокінів і продукції активних форм кисню (ROS) 

[5, 6]. Установлено, що гемодинамічні зміни, на-

приклад зростання частоти серцевих скорочень 

і пов’язані з цим порушення кровотоку, можуть 

стосуватися раннього ушкодження ендотелію при 

стресі [7, 8].

Гемодинамічні зміни під час симпатичної акти-

вації та сила тертя, генерована потоком крові, є важ-

ливими детермінантами судинного ендотеліального 

гомеостазу. Вони можуть втягуватись у спричинені 

стресом зміни судинної реактивності. Механосен-

сори на ендотеліальних клітинах виявляють меха-

нотрансдукцію (wall shear stress) і трансформують 

її в біо хімічні сигнали, які викликають адаптивні 

судинні реакції. Серед різних індукованих стре-

сом молекул сигналізації є молекули реактивно-

го кисню (ROS) і оксиду азоту (NO), які залучені в 

регуляцію судинного гомеостазу. Продукція ROS 

тісно пов’язана з утворенням NO. Установлено, 

що зростання рівня ROS призводить до знижен-

ня біодоступності NO, як це часто спостерігається 

в ендотеліальних клітинах в умовах порушеного 

кровотоку [9]. Низька біодоступність NO частко-

во викликана реакцією ROS із NO та утворенням 

пероксинітриту — ключової молекули, що може 

ініціювати функціональне ушкодження судинної 

стінки з порушенням вазодилататорних, антиагре-

гантних, антикоагулянтних властивостей ендоте-

лію. Ця диференційована продукція ROS і RNS 

(реакційно здатних видів азоту) провокує експресію 

й активність ендотеліальної NO-синтази (eNOS), 

що призводить до підвищення продукції NO. Таким 

чином, нерегулярний і змінений кровотік та меха-

нотрансдукція призводять до зростання рівня ROS 

та зниження біодоступністі NO [10, 11].

За даними I.Y. Malyshev, E.B. Manukhina (1998) 

визначено, що інтенсивність стресової реакції ви-

значається співвідношенням між активацією стрес-

реалізуючих (СНС і ГГНС) і стреслімітуючих сис-

тем, що можуть обмежувати надмірну активацію 

стрес-систем, а отже, шкідливі ефекти стресу. Ав-

тори припустили, що система утворення NO є саме 

такою стреслімітуючою системою, що базується на 

здатності NO обмежувати ключові зв’язки стресової 

реакції [12]. Таким чином, вважається, що підви-

щений синтез NO, особливо в початковій фазі стре-

су, ймовірно, є стреслімітуючим механізмом, який 

сприяє зростанню NO-залежної вазорелаксації та 

впливає на синтез і викид глюкокортикоїдів та ді-

яльність СНС. Зменшення рівня NO спостерігалося 

в пізніших фазах стресу. 

У стадії енергетичного дефіциту відбувають-

ся збільшення проникності мембран й активація 

вільнорадикальних процесів, у тому числі поси-

лення процесів перекисного окиснення ліпідів 

(ПОЛ) та окисної модифікації білків, а також гі-

перпродукція NO [13]. Тому в умовах ішемії гі-

перпродукція NО може активувати антиоксидант-

ні системи і, як наслідок, призводити до зниження 

вмісту вільних радикалів, що посилюють синтез 

NО в організмі [14].

Стресори в гострій фазі впливають на судинні 

реакції в різних басейнах [15]. Під час гострого стре-

су відбувається перерозподіл кровотоку від шкіри і 

внутрішніх органів до скелетних і серцевого м’язів 

[16, 17]. Це здійснюється в основному шляхом ва-

зоконстрикції у внутрішньоорганних, ниркових і 

шкірних судинних ложах та вазодилатації м’язових 

судин. На сьогодні добре відомо, що стрес і NO віді-

грають важливу роль у патогенезі цереброваскуляр-

них захворювань. Так, гострі коронарні синдроми 

(стенокардія, інфаркт міокарда, раптова серцева 

смерть), аритмії, гостре порушення мозкового кро-

вообігу та стресова кардіоміопатія є церебровас-

кулярними подіями, які можуть бути викликані 

гострими фізичними або психосоціальними стресо-

рами [18–22].

За даними А. Daiber et al. (2017), ендотелій, що 

вистилає внутрішню стінку судинної мережі, ре-

гулює основні гемостатичні функції, такі як то-

нус судин, циркуляцію клітин крові, запалення й 

активність тромбоцитів [23]. Ендотелій регулює 

проліферацію і ріст підлеглих гладких м’язів, діє як 

бар’єр для контролю обміну нутрієнтами, біомоле-

кулами і месенджерами між кров’ю і оточуючими 

тканинами. Фактори релаксації ендотеліального 

походження (EDRFs), такі як NO, простациклін 

(PGI
2
), сульфід водню (H

2
S), гіперполяризуючі 

фактори ендотеліального походження, також ма-

ють антиагрегантні властивості і пригнічують фор-

мування тромбу. 

Ендотеліальна дисфункція — це досить бага-

тогранний процес, основними проявами якого є 

порушення біодоступності NO, підвищення де-

градації NO, пригнічення експресії та інактивація 

ендотеліальної NO-синтази і зниження синтезу 

NO, зниження щільності на поверхні ендотеліаль-

них клітин рецепторів (зокрема, мускаринових), 

подразнення яких у нормі призводить до утворен-

ня NO. При несприятливому перебігу захворюван-

ня руйнування NO настає, перш ніж речовина до-

сягне свого місця дії [24].
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Установлено обернений інгібіторний ефект 

між активністю СНС і NO як у судинах, так і в цен-

тральній нервовій системі. Механізми, що беруть 

участь у розвитку стресіндукованої гіпертензії, мо-

жуть включати дизрегуляцію СНС і пов’язані шля-

хи обміну NO [25]. За даними М. Sande, R.G. Victor 

(1999), центральний NO бере участь у регуляції 

автономних функцій шляхом зниження симпа-

тичної передачі на периферію. Дефіцит продукції 

нейронального NO розглядається як причина сим-

патичної гіперактивності, що може призводити до 

NO-дефіцитної гіпертензії [26]. У дослідженнях 

J. Zicha et al. (2014) показано, що, коли продукція 

NO була зменшена шляхом гострого неспецифіч-

ного пригнічення NO-синтази, реєстрували не-

гайне підвищення артеріального тиску [27]. Зро-

блено висновок, що NO протидіє вазопресорним 

ефектам СНС.

Пацієнти з ушкодженнями багатьох органів або 

систем та клінічними проявами шоку є в групі ри-

зику поліорганної недостатності і смерті. Ефек-

тивність багатьох шкал стосовно прогнозу є об-

меженою, оскільки вони значною мірою мають 

суб’єктивну природу. 

Оскільки продукція нітроксиду багатьма типа-

ми клітин зростає при травмі тканин, E. Beitl et al. 

(2016) припускають, що рівень NO та його окис-

неного продукту NOx становить собою корисний 

маркер політравми, який корелює з прогнозом [28]. 

При госпіталізації серед 108 хворих із політравмою, 

включених у дослідження, сироватковий рівень 

NOx був вищим у пацієнтів із помірною політрав-

мою порівняно з контролем і пацієнтами із незна-

чними травмами і був навіть вищим у потерпілих із 

тяжкою політравмою. Визначено, що рівень NOx 

при надходженні був нормальним у групі пацієнтів, 

які потребували серцево-легеневої реанімації і по-

мерли в перші 48 годин від надходження. Таким чи-

ном, підвищений рівень NOx і лактату в сироватці 

пацієнтів із політравмою є маркерами тяжкого клі-

нічного перебігу, тоді як нормальний рівень NOx у 

поєднанні з дуже високим рівнем лактату може сиг-

налізувати про фатальний прогноз.

В умовах ендотеліальної дисфункції посилений 

синтез NO потребує більшої кількості субстрату — 

L-аргініну [29]. Про це свідчить вірогідно вищий 

рівень аргініну при сприятливому перебігу гостро-

го порушення мозкового кровообігу на 4–5-ту добу. 

Відносний дефіцит аргініну в цей проміжок часу 

може бути вирішальним у патогенезі вторинного 

ушкодження головного мозку, спричиненого ендо-

теліальною дисфункцією. 

Менш вивченим фактором регуляції судинно-
го тонусу ендотеліального походження є сульфід 
водню (H

2S), що діє, з одного боку, відкриваючи 

АТФ-чутливі калієві канали в гладком’язових клі-

тинах судинної стінки, з іншого — стимулюючи 

продукцію ендотелій-похідного NO [30–32]. Хоча 

газові трансмітери діють чітко визначеними шля-

хами, дослідження виявили, що вони можуть ді-

яти спільно.

Cульфід водню залучається до різних сигналь-

них шляхів у фізіологічних і патологічних умовах, у 

тому числі при підвищенні кров’яного тиску. Про-

те на відміну від NO, що має чітку вазорелаксуючу 

дію, H
2
S має як вазорелаксуючий, так і вазокон-

стрикторний вплив на серцево-судинну систему 

[33]. Крім нейромодулюючої функції, H
2
S відіграє 

роль захисника нейронів від окислювального стре-

су. Відомо, що відновлений глутатіон виконує 

функцію антиоксидантного протектора мозку. Він 

захищає мозок шляхом захвату вільних радика-

лів та інших реактивних груп, видаляючи перекис 

водню і ліпідні пероксиди, запобігаючи тим самим 

окисненню інших біомолекул. Оскільки H
2
S, як і 

інші газотрансмітери, здатний до швидкої дифу-

зії, припускається, що він може відігравати роль в 

активації сусідніх мікрогліальних клітин, підвищу-

ючи в них внутрішньоклітинний рівень кальцію. 

Активовані мікрогліоцити продукують і виділяють 

прозапальні фактори, такі як оксид азоту, фактор 

некрозу пухлини і інтерлейкін-1β, котрі в подаль-

шому посилюють ушкодження тканин і виклика-

ють загибель клітин [34].

Процеси синтезу H
2
S каталізуються циста-

тіонін-β-синтазою (CBS) і цистатіонін-γ-ліазою 

(CSE). Обидва ферменти є піридоксаль-5’-фосфат-

залежними, але різняться за механізмом синтезу 

сірководню. CSE каталізує перетворення цистеїну 

в тіоцистеїн, піруват й амоній; тіоцистеїн потім 

неферментним шляхом розкладається на цистеїн 

і сірководень [35]. Основний механізм утворення 

цього газу за участю CBS зв’язаний із конденса-

цією гомоцистеїну з цистеїном, що призводить до 

утворення цистатіоніну, при цій реакції і вивіль-

няється сірководень. CBS і CSE значно поширені в 

тканинах, однак CBS є головним виробником сір-

ководню в центральній нервовій системі, а CSE — 

основним H
2
S-продукуючим ферментом у серце-

во-судинній системі. У деяких тканинах, таких як 

печінка і нирки, у синтезі цього газотрансмітера 

беруть участь обидва ферменти. Імуногістохіміч-

ні дослідження і обернена полімеразна ланцю-

гова реакція показали, що CSE експресується в 

гладком’язових клітинах судин і не знайдена в ен-

дотеліальних клітинах [36].

Таким чином, H
2
S, імовірно, має унікальний 

механізм дії на судини, не властивий іншим газо-

трансмітерам. Утворення ендогенного сірководню 

із цистеїну підвищується під впливом тестостерону. 

In vitro тестостерон викликає залежну від концен-

трації вазодилатацію аорти в щурів. Припускається, 

що його дія зв’язана з модуляцією ферментативної 

активності CSE [37].

H
2
S щодо нейронів може проявляти і захисні 

властивості. Зокрема, він захищає нервові кліти-

ни від токсичної дії глутамату. Підвищена про-

дукція глутамату спостерігається при ішемїї мозку, 

приступах епілепсії чи травмах. Нейротоксичний 

ефект цього медіатора зазвичай проявляється при 

тривалій стимуляції його рецепторів [38]. При ін-

дукованому перев’язкою сліпої кишки або ліпопо-
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лісахаридами септичному шоку спостерігаються 

підвищена експресія й активність CSE в печінці і 

нирках. Таким чином, сірководень не тільки спри-

яє гіпотензії, але також посилює запальну відпо-

відь і порушення в органах, пов’язані із сепсисом 

[39, 40].

Політравма є однією з причин гострого ушко-

дження легенів. Існують повідомлення про те, що 

H
2
S захищає від гострого ушкодження легенів, 

 зумовленого даною причиною [41]. При травма-

тичному ушкодженні кінцівок лікування NaHS 

in vitro запобігає зростанню NO, продукції IL-6 

й активацію iNOS, викликану TNF-a [42]. Окрім 

того, лікування NaHS запобігає зростанню вмісту 

TNF-α, IL-6, малонового діальдегіду, викликаних 

вибуховою травмою кінцівок, як у плазмі крові, так 

і в тканині легенів [43]. Результати досліджень та-

кож вказують, що NaHS відновлює серцеву функ-

цію, зменшує ушкодження міокарда, пригнічує 

міокардіальний апоптоз. Активність мітохондрі-

альної проникності і мітохондріальних структур 

захищається NaHS [44].

Таким чином, окислювальний стрес є важли-

вою детермінантою в розвитку ендотеліальної дис-

функції [45]. Реактивні форми кисню змінюють 

метаболізм простагландинів, сигнальні механіз-

ми ендотеліну-1 і H
2
S-опосередковані механізми 

та приводять до нової оксидативної посттрансля-

ційної модифікації білка, що впливає на сигналь-

ні шляхи ендотелію [46]. На додаток до зниження 

кількості біодоступного NO активні форми кисню 

можуть зменшувати ендотелій-залежну гіперполя-

ризацію і синтез PGI2, посилюючи звуження ар-

терій [47]. Зростання концентрації активних форм 

кисню або маркерів оксидативного стресу було за-

документоване при гострому і хронічному стресі 

як у людини, так і при дослідженнях на тваринах 

[48, 49].

Обговорення
На сьогодні ведеться активний пошук ефектив-

них засобів прогнозу перебігу тяжких травм і ко-

рекції факторів вторинного ушкодження органів 

(головного мозку, легенів, нирок), що призводить 

до розвитку поліорганної недостатності. Обмежен-

ня надмірної активації стресреалізуючих систем 

(СНС, кори наднирників) і, отже, зменшення шкід-

ливих ефектів стресу при політравмі можливі при 

злагодженій роботі стреслімітуючих систем. Оксид 

азоту — добре відомий нейромедіатор, нейромоду-

лятор і судинорозширювальний засіб, залучений у 

регулювання нейроендокринних механізмів і серце-

во-судинних реакцій на дію стресорів. Відомо, що в 

нормальних умовах ендотеліальний NO негативно 

модулює активність адренергічної порції симпатич-

ної нейротрансмісії. При травмі відбувається акти-

вація вільнорадикальних процесів (ПОЛ та окисної 

модифікації білків). Остання може бути пусковим 

механізмом патологічних процесів, які відбувають-

ся при стресі, а також раннім маркером окислюваль-

ного стресу. Підвищення рівня ROS значно знижує 

біодоступність NO. У фізіологічних концентраціях 

NО виступає як антиоксидант, що гальмує розвиток 

радикальних окислювальних реакцій. Роль захис-

ника нейронів від окислювального стресу відіграє 

також сірководень. Крім того, є повідомлення про 

перехресні взаємодії між H
2
S і NO. 

NO-H
2
S-взаємодії включають реакції між моле-

кулами безпосередньо, і кожна з них, як було по-

казано, регулює ендогенну продукцію іншої. Крім 

того, NO і H
2
S можуть взаємодіяти, щоб сформува-

ти нітрозотіоловий комплекс, який має оригінальні 

властивості та становить собою новий нітрозосуль-

фідний шлях передачі сигналів.

Висновки
1. Обмеженими є можливості прогнозу при по-

літравмі, оскільки рутинні шкали значною мірою 

мають суб’єктивну природу, що знижує їх ефектив-

ність. Залежність продукції нітроксиду від тяжкості 

травми, а також його мультимодальний вплив на 

різні ланки патогенезу ускладнень, пов’язаних із 

стресовою реакцією організму, дозволяють ствер-

джувати, що його рівень становить собою допоміж-

ний маркер прогнозу перебігу політравми.

2. Взаємодія між різними газовими трансмітера-

ми, зокрема NO, H
2
S, є важливим чинником форму-

вання захисних і патологічних реакцій організму на 

дію гострих стресових факторів.

3. Можливість використання попередників ак-

тивних трансмітерів у комплексі терапії (L-аргініну 

як донатора нітроксиду, натрію гідросульфіду як 

донатора сірководню) дозволяє розробляти нові 

методи лікування критичних станів, пов’язаних із 

політравмою, проте механізми їх дії і взаємодії по-

требують подальших досліджень. 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Роль газотрансмиттеров в патогенезе
органной дисфунции при политравме

Резюме. В статье приведен обзор современных дан-

ных о роли газовых трансмиттеров в патогенезе орган-

ной дисфунции при политравме в свете теории стресса. 

Известно, что система образования нитроксида (NO) 

является стресслимитирующей системой. Механизмы, 

вовлеченные в развитие стрессиндуцированных реак-

ций, включают увеличение активности симпатической 

нервной системы, перегрузку глюкокортикоидами и 

изменение эндотелиальной функции включительно с 

уменьшением биодоступности NO. Все это коррелиру-

ет с выраженностью клинического симптомокомплек-

са в течение травматической болезни. Окислительный 

стресс является важной детерминантой в развитии эн-

дотелиальной дисфункции. Реактивные формы кис-

лорода меняют и гидросульфидопосредствованные 

механизмы, которые влияют на сигнальные пути эндо-

телия. Сероводород (H
2
S) имеет уникальный механизм 

действия на сосуды, играет роль защитника нейронов 

от окислительного стресса. В физиологических кон-

центрациях NО также выступает как антиоксидант, 

который тормозит развитие свободнорадикальных ре-

акций. Существуют сообщения о перекрестных вза-

имодействиях между H
2
S и NO, которые формируют 

нитрозотиоловый комплекс, представляющий собой 

новый путь передачи сигналов и являющийся важным 

фактором формирования защитных и патологических 

реакций организма на действие острых стрессовых фак-

торов. В настоящее время ведется активный поиск эф-

фективных средств прогноза течения тяжелых травм и 

коррекции факторов вторичного повреждения органов 

(головного мозга, легких, почек), которое приводит к 

развитию полиорганной недостаточности. Зависимость 

продукции нитроксида от тяжести травмы, а также его 

мультимодальное влияние на разные звенья патогенеза 

осложнений, связанных со стрессовой реакцией орга-

низма, позволяют утверждать, что уровень NO и его ме-

таболитов представляет собой вспомогательный маркер 

прогноза течения политравмы. Возможность использо-

вания предшественников активных газовых трансмит-

теров в комплексе терапии (L-аргинина как донатора 

нитроксида, натрия гидросульфида как донатора H
2
S) 

позволяет разработать новые методы лечения критиче-

ских состояний при политравме, однако механизмы их 

действия и взаимодействия нуждаются в дальнейших 

исследованиях. 

Ключевые слова: политравма; полиорганная недоста-

точность; газовые трансмиттеры; нитроксид; гидроген 

сульфид; обзор
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Role of gaseous transmitters in the pathogenesis
of organ dysfunction in multiple trauma

Abstract. The review of modern data about the role of gaseous 

transmitters in multiple trauma patients with regard to the theory 

of stress and pathogenesis of major complications is presented. 

It is known that the system of nitric oxide (NO) production is 

the stress-limiting system. Mechanisms responsible for the de-

velopment of stress-induced reactions include both the increase 

of sympathetic nervous system activity, glucocorticoid over-

load that correlates with severity of clinical symptoms, and the 

change of endothelial function, including the reduction of NO 

bioavailability. Oxidative stress is an important determinant of 

endothelial dysfunction development. The reactive oxygen spe-

cies also change hydrogen sulfide-related mechanisms, which 

influence the signaling pathways of endothelium. The hydrogen 

sulfide (H
2
S) has a unique mechanism of action on vessels, pro-

tects neurons from oxidative stress. NО also acts as an antioxi-

dant that inhibits free-radical reactions in physiological condi-

tions. There are reports about cross reactions between H
2
S and 

NO that form a nitrosothiol complex, which acts as a new way 

of signal transmission and is an important factor of forming pro-

tective and pathological reactions to the action of acute stress 

factors. Currently, an active search is being conducted for ef-

fective prognosticators of multiple trauma outcomes and means 

to correct secondary organ damage (cerebrum, lungs, kidneys) 

that can result in multiple organ failure. The dependence of NO 

production on trauma severity, as well as its multimodal impact 

on complications pathogenesis in relation to the stress reaction 

allows considering it as prognostic marker of multiple trauma 

outcome. The use of active gaseous transmitter precursors (L-

arginine as NO donator, sodium hydrosulfide as H
2
S donator) 

allows elaborating new treatment modalities for critically ill pa-

tients with multiple injuries, although the mechanisms of their 

action and interactions need further research.

Keywords: multiple trauma; multiple organ failure; gaseous 

transmitters; nitric oxide; hydrogen sulfide; review
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