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СІРКОВОДЕНЬ: МЕХАНІЗМ ТОКСИЧНОЇ ДІЇ, КЛІНІЧНІ  
ПРОЯВИ ГОСТРОГО ОТРУЄННЯ, ПАТОГІСТОЛОГІЧНІ  
ОЗНАКИ ТА СТРАТЕГІЯ ЛІКУВАННЯ 
 
РЕЗЮМЕ. Сірководень (H2S) є високотоксичним газом. Серед цієї групи отруйних речовин - причин смерті - поступається 
лише монооксиду вуглецю. Механізм його токсичності вивчений недостатньо і на сьогодні не існує специфічної антидото-
терапії. Цей газ становить високопріоритетну хімічну загрозу в промисловості, а також як потенційна терористична 
зброя масового знищення, особливо в умовах війни. 
Мета. На підставі літературних даних та власних досліджень узагальнити сучасні уявлення про механізми токсичності, 
клінічні прояви, стратегії лікування та патогістологічні ознаки гострого отруєння сірководнем. 
Матеріали та методи. Проаналізовано відкриті джерела публічної інформації та наукової літератури за темою дослід-
ження. Здійснено аналітичний огляд публікацій наукових онлайн бібліотек PubMed, Medline, Elsevier. Проведено ретроспек-
тивний аналіз медичної документації двох випадків із гострим отруєнням H2S у поєднанні з іншими токсичними газами. 
Перший випадок гострого отруєння H2S та іншими каналізаційними газами в пацієнта, померлого в умовах лікувального 
закладу Київської області, який захворів після 15-хвилинного перебування в каналізаційному септику домогосподарства. У 
постраждалого також розглянуто дані секційних та мікроскопічних досліджень тканин легень. Другий випадок гострого 
отруєння H2S у поєднані з іншими газами гниття представлений трьома постраждалими, госпіталізованими до клініки 
Наукового центру превентивної токсикології, харчової та хімічної безпеки імені академіка Л.І. Медведя МОЗ України після 
очищення глибокого чану із залишками гнилої квашеної капусти. Один із постраждалих загинув через 6 годин. Використано 
методи системного порівняльного та контент-аналізу.  
Результати. Сучасні уявлення про механізм токсичної дії H2S свідчать, що він є швидкометаболізуючим системним токси-
кантом, який вражає мітохондрії, є підгрунттям для формування тканинної гіпоксії, активації окислювального стресу, 
запальних реакцій та апоптозу. За гострої дії H2S основними органами-мішенями є нервова, бронхо-легенева та серцево-
судинна системи. До цього часу не існує специфічних антидотів для лікування отруєння H2S, тому воно включає кисневу, 
симптоматичну та підтримувальну терапію. Нові лікувальні засоби – потенційні антидоти знаходяться на стадії доклі-
нічних досліджень, більшість з яких спрямована на зв’язування H2S. Існує гостра потреба в розробці нових лікувальних засо-
бів-поглиначів (скавенджерів) H2S для запобігання та лікування отруєнь, зниження захворюваності та смертності.  
Ключові слова: сірководень, токсичність, гостре отруєння, лікування, патогістологічні ознаки. 
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HYDROGEN SULPHIDE: MECHANISM OF TOXIC ACTION, CLINICAL MANIFESTATIONS  
OF ACUTE POISONING, PATHOHISTOLOGICAL SIGNS AND TREATMENT STRATEGY 
 
ABSTRACT. Hydrogen sulphide (H2S) is a highly toxic gas. Among this group of poisonous substances – causes of death – it is second 
only to carbon monoxide. The mechanism of its toxicity has not been sufficiently studied and there is currently no specific antidote 
therapy. This gas is a high-priority chemical threat in industry, as well as a potential terrorist weapon of mass destruction, especially 
in wartime. 
Aim. Based on literary data and own researches, to summarize the current concepts of its toxicity mechanisms, clinical manifestations, 
treatment strategies and pathohistological signs of acute hydrogen sulphide poisoning. 
Materials and Мethods. Open sources of public information and scientific literature on the research topic were analysed. An analyt-
ical review of the publications of scientific online libraries PubMed, Medline, Elsevier was carried out. A retrospective analysis of the 
medical documentation of two cases with acute poisoning with H2S in combination with other toxic gases was carried out. The first 
case of acute poisoning with H2S and other sewage gases is in a patient who died in the conditions of a medical institution in the Kyiv 
region, who fell ill after a 15-minute stay in a household sewage septic tank. In the victim, the data of sectional and microscopic studies 
of lung tissue were also studied. The second case of acute H2S poisoning in combination with other gases of putrefaction is represented 
by three victims hospitalized at the clinic of the Research Centre of Preventive Toxicology, Food and Chemical Safety named after  
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Вступ. Сірководень як хімічна небезпе-
ка. Сірководень (дигідроген сульфід, гідро-
ген сульфід, H2S) – важкий безбарвний газ із 
характерним запахом тухлих яєць, добре роз-
чинний у воді. Його запах відчувається за 
низьких концентрацій (0,00047 часток на 
мільйон), однак при високих – H2S перестає 
відчуватися через параліч закінчень нюхово-
го нерва. Густина H2S становить 1,19, що 
перевищує питому вагу повітря, тому він 
накопичується в низинах (на дні ям, окопів, 
колодязів, траншей тощо) [1, 2]. H2S, як 
побічний продукт, утворюється під час видо-
бутку і переробки сірки, сульфідів, а також у 
нафтовій та нафтопереробній промислово-
сті, особливо при видобуванні та переробці 
високосірчистої нафти, при виробництві сір-
чаної кислоти, низки барвників, віскозного 
волокна, целофану, в органічному синтезі 
для одержання меркаптанів, у стічних водах 
низки хімічних виробництв: цукрових, пиво-
варних, шкіряних заводів, а також при очи-
щенні каналізаційної мережі, вигрібних, 
силосних та гноєвих ям [1–10]. Поріг сприй-
няття H2S за запахом становить приблизно 
0,012–0,03 мг/м3 повітря. Гранично допустимі 
концентрації H2S у повітрі робочої зони в різ-
них країнах коливаються від 10 до 15 мкг/м3 
[1-9]. 
Повідомлення про випадки гострого отру-

єння H2S поширенні в усьому світі, переваж-
но на нафтопереробних заводах, очисних 
спорудах, звалищах, каналізаційних систе-
мах [1-6] та складах зі зберігання гною [7-
10]. Найпоширеніша причина смертей від 
гострого отруєння H2S – випадкові викиди 
[4, 6] або його використання зі суїцидальною 
метою [11]. Більшість з описаних смертель-
них випадків викликані спробами людей 
допомогти своїм колегам при тяжких отруєн-
нях H2S (при втраті свідомості чи 
ускладненому пересуванні через інтоксика-
цію) [1-6]. Maldonado C. S. et al [12] описують 
дві історичні промислові аварії: одна з них у 

Introduction. Hydrogen sulphide as a 
chemical hazard. Hydrogen sulphide (dihy-
drogen sulphide, hydrogen sulphide, H2S) is 
a heavy, colourless gas with a characteristic 
smell of rotten eggs, well soluble in water. Its 
smell is detectable at low concentrations 
(0.00047 parts per million), but at high con-
centrations H2S ceases to be felt due to paral-
ysis of the olfactory nerve endings. The den-
sity of H2S is 1.19, which exceeds the specif-
ic gravity of air, so it accumulates in low-
lands (at the bottom of pits, trenches, wells, 
ditches, etc.) [1, 2]. H2S, as a by-product, is 
formed during the extraction and processing 
of sulphur, sulphides, as well as in the oil and 
oil refining industry, especially during the 
extraction and processing of high-sulphur 
oil, during the production of sulfuric acid, a 
number of dyes, viscose fibre, cellophane, in 
organic synthesis for the production of mer-
captans, in the wastewater of a number of 
chemical industries: sugar factories, brew-
eries, leather tanneries, as well as during the 
cleaning of sewage systems, cesspools, 
silage pits and manure pits [1-10]. The 
threshold of perception of H2S by smell is 
approximately 0.012–0.03 mg/m3 of air. The 
maximum permissible concentrations of H2S 
in the air of the working area in different 
countries range from 10 to 15 μg/m3 [1-9]. 

Reports of acute H2S poisoning are wide-
spread throughout the world, mainly at oil 
refineries, sewage treatment plants, landfills, 
sewage systems [1-6], and manure storage 
facilities [7-10]. The most common cause of 
death from acute H2S poisoning is accidental 
emissions [4, 6] or its use with suicidal intent 
[11]. Most of the described fatal cases are 
caused by people’s attempts to help their col-
leagues in case of severe H2S poisoning 
(when they lose consciousness or have diffi-
culty moving due to intoxication) [1-6]. 
Maldonado C. S. et al [12] describe two his-
torical industrial accidents: one of them in 

L. I. Medved, Ministry of Healthcare of Ukraine after cleaning a deep tank with the remains of rotten sauerkraut. One of the victims 
died after 6 hours. The methods of system comparative and content analysis were applied. 
Results. Modern ideas about the mechanism of the toxic effect of H2S indicate that it is a rapidly metabolizing systemic toxicant that 
affects mitochondria, is the basis for the formation of tissue hypoxia, activation of oxidative stress, inflammatory reactions, and apop-
tosis. Under the acute effects of H2S, the main target organs are the nervous, bronchopulmonary and cardiovascular systems. Until 
now, there are no specific antidotes for the treatment of H2S poisoning, so it includes oxygen, symptomatic and supportive therapy. 
New therapeutic agents – potential antidotes are at the stage of preclinical research, most of which are aimed at binding H2S. There 
is an urgent need for the development of new therapeutic agents – absorbents (scavengers) of H2S for the prevention and treatment of 
poisoning, reducing morbidity and mortality. 
Keywords: hydrogen sulphide, toxicity, acute poisoning, treatment, pathohistological signs. 



Поса-Риці (Мексика) викликана вибухом на 
нафтопереробному заводі, де гостре отруєн-
ня отримало 320 робітників, з яких  
22 загинули. Інша аварія викликана вибухом 
газопроводу в уїзді Кайсань у Китаї, де заги-
нули 243 людини. Під час останньої постраж-
дали не лише працівники, що обслуговували 
газопровід, а й населення [13]. Аналізуючи 
наслідки аварії на нафтопереробному заводі в 
Поса-Риці (Мексика), автори [12] повідомля-
ють, що серед 22 смертей працівників 40 % 
відбулся на місці події і майже 30 % померли 
в лікарні через 2-6 годин після ураження. Ті, 
хто помер пізніше, не змогли отримати ефек-
тивного детоксикуючого лікування і померли 
від токсичного ураження мозку, яке не підда-
валося симптоматичній терапії. Park J, et al 
[10], повідомляють про смертність від дії 
H2S у результаті нещасних випадків із 1998 
по 2013 роки на підприємствах зі зберігання 
та переробки гною при вирощуванні свиней 
у Кореї, де загинули 30 людей. Більшість 
летальних випадків (40 %) пов’язана з невда-
лими рятувальними операціями. Американ-
ське управління з охорони праці (OSHA) 
повідомляє про причини та поширеність 
смертельних випадків при отруєнні H2S: 
лише станом на серпень 2021 року зареєс-
тровано 221 інцидент зі смертельними 
наслідками [14, 15].  
Раптова летальна дія H2S може бути вико-

ристана з метою хімічного тероризму в умо-
вах війни, особливо в закритих приміщен-
нях, таких як широка мережа метрополітену 
[12]. Потенціал його використання в якості 
хімічної зброї високий, оскільки H2S віднос-
но легко отримати зі звичайних побутових 
засобів для чищення. 
Мета. На підставі літературних даних та 

власних досліджень узагальнити сучасні 
уявлення про механізми токсичності, клініч-
ні прояви, стратегії лікування та патогістоло-
гічні ознаки гострого отруєння сірководнем. 
Матеріали та методи. Проаналізовано 

відкриті джерела публічної інформації та 
наукової літератури за темою дослідження. 
Здійснено аналітичний огляд публікацій нау-
кових онлайн бібліотек PubMed, Medline, 
Elsevier. Проведено ретроспективний аналіз 
медичної документації двох випадків із 
гострим отруєнням H2S у поєднанні з інши-
ми токсичними газами. Перший випадок 
гострого отруєння H2S та іншими каналіза-

Poza Rica (Mexico) was caused by an explo-
sion at an oil refinery, where 320 workers 
were acutely poisoned, and 22 died. Another 
accident was caused by the explosion of a 
gas pipeline in Kaixian County, China, where 
243 people died. In the latter one, not only 
the workers who serviced the gas pipeline 
suffered, but also the population [13]. 
Analysing the consequences of an accident at 
an oil refinery in Poza Rica (Mexico), the 
authors [12] report that among 22 deaths of 
workers, 40 % occurred at the scene and 
about 30 % died in the hospital 2–6 hours 
after the impact. Those who died later were 
unable to receive effective detoxification 
treatment and died from toxic brain damage 
that did not respond to symptomatic therapy. 
Park J, et al [10] reported H2S-related deaths 
from accidents from 1998 to 2013 at pig 
manure storage and processing facilities in 
Korea, where 30 people died. Most of the 
fatal cases (40 %) are related to unsuccessful 
rescue operations. The American Occupatio-
nal Safety and Health Administration 
(OSHA) reports the causes and prevalence of 
fatal cases of H2S poisoning: only as of 
August 2021, 221 incidents with fatal conse-
quences have been reported [14, 15]. 

The sudden lethal effect of H2S can be 
exploited for the purpose of chemical terror-
ism in wartime conditions, especially in 
enclosed spaces, such as a wide subway net-
work [12]. The potential for its use as a 
chemical weapon is high, since H2S is rela-
tively easy to obtain from common house-
hold cleaning products. 

Aim. Based on literary data and own 
researches, to summarize the current con-
cepts of toxicity mechanisms, clinical mani-
festations, treatment strategies and pathohis-
tological signs of acute hydrogen sulphide 
poisoning. 

Materials and methods. Open sources of 
public information and scientific literature on 
the research topic were analysed. An analyti-
cal review of the publications of scientific 
online libraries PubMed, Medline, Elsevier 
was carried out. A retrospective analysis of 
the medical documentation of two cases of 
acute H2S poisoning in combination with 
other toxic gases was carried out. The first 
case of acute poisoning with H2S and other 
sewage gases is in a patient who died in the 
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ційними газами в пацієнта, померлого в умо-
вах лікувального закладу Київської області, 
який захворів після 15-хвилинного перебу-
вання в септику домогосподарства. У постра- 
ждалого також розглянуті дані секційних та 
мікроскопічних досліджень тканин легень. 
Після формалінової фіксації, спиртової про-
водки та парафінової заливки зрізи були 
пофарбовані гематоксиліном та еозином. 
Препарати досліджувалися за допомогою 
мікроскопа Olympus СХ 41 у прохідному 
світлі при збільшенні в 40, 100 та 400 разів. 
Другий випадок гострого отруєння H2S у 
поєднанні з іншими газами гниття представ-
лений трьома постраждалими, госпіталізова-
ними до клініки Наукового центру превен-
тивної токсикології, харчової та хімічної без-
пеки імені академіка Л.І. Медведя МОЗ 
України після очищення глибокого чану із 
залишками гнилої квашеної капусти. Один із 
постраждалих загинув через 6 годин. 
Використано методи системного порівняль-
ного та контент-аналізу.  
Сучасні уявлення про механізм токсич-

ності гострої дії H2S. Незважаючи на те, що 
H2S ідентифікований ще в 1731 році та є над-
звичайно смертоносним газом, механізм 
його токсичної дії вивчений недостатньо і 
відомий лише частково. H2S у невеликих 
кількостях утворюється ендогенно та бере 
участь у низці сигнальних систем. Він є 
ендогенним передавачем сигналу за допомо-
гою сульфгідратації білка та при низьких 
внутрішньоклітинних концентраціях – від 
0,01 до 1 мкМ, – віддає електрони комплексу 
ІІ мітохондріального ланцюга транспорту-
вання електронів, тим самим стимулюючи 
аеробний синтез АТФ [16, 17]. В умовах 
перевищення концентрації більш ніж у 3-30 
разів H2S токсично впливає на клітини тка-
нин – зв’язує та інгібує IV комплекс ланцюга 
транспортування електронів цитохром-С-
оксидази (ЦОГ) мітохондрій і викликає їх 
деполяризацію [16, 18–20]. Це призводить до 
зниження синтезу АТФ, активації анаеробно-
го дихання та формує лактоацидоз, який 
супроводжується підвищеним виробництвом 
активних форм кисню, пригніченням синте-
зу ДНК, активацією процесів перекисного 
окиснення ліпідів (ПОЛ), цитотоксичних, 
запальних процесів і апоптозу [16, 18–20]. 
Незважаючи на те, що H2S швидко метаболі-
зується, однократна гостра дія пригнічує 

conditions of a medical institution in the 
Kyiv region, who fell ill after a 15-minute 
stay in a household septic tank. The data of 
cross-sectional and microscopic studies of 
lung tissues in the victim were also studied. 
After formalin fixation, ethyl alcohol dehy-
dration, and paraffin embedding, the sections 
were stained with haematoxylin and eosin. 
The preparations were examined using an 
Olympus CX 41 microscope in transmitted 
light at a magnification of 40, 100, and 400. 
The second case of acute H2S poisoning in 
combination with other decay gases is repre-
sented by three victims hospitalized at the 
clinic of the Research Centre of Preventive 
Toxicology, Food and Chemical Safety 
named after L.I. Medved, Ministry of 
Healthcare of Ukraine after cleaning a deep 
tank with the remains of rotten sauerkraut. 
One of the victims died after 6 hours. The 
methods of system comparative and content 
analysis were applied.  

Current understanding of the mecha-
nism of H2S acute toxicity. Despite the fact 
that H2S was identified as early as 1731 and 
is an extremely lethal gas, the mechanism of 
its toxic action has not been sufficiently stud-
ied and is only partially known. H2S is pro-
duced endogenously in small amounts and 
participates in a number of signalling sys-
tems. It is an endogenous signal transmitter 
with the help of protein sulphydration and at 
low intracellular concentrations – from 0.01 
to 1 μm – gives electrons to complex II of the 
mitochondrial electron transport chain, there-
by stimulating aerobic ATP synthesis [16, 
17]. Under the conditions of exceeding the 
concentration by more than 3–30 times, H2S 
has a toxic effect on tissue cells – it binds and 
inhibits the complex IV of the electron trans-
port chain of cytochrome-C-oxidase (COX) 
of mitochondria and causes their depolariza-
tion [16, 18-20]. This leads to a decrease in 
ATP synthesis, activation of anaerobic respi-
ration and forms lactic acidosis, which is 
accompanied by increased production of 
reactive oxygen species, inhibition of DNA 
synthesis, activation of lipid peroxidation 
(LP), cytotoxic, inflammatory processes and 
apoptosis [16, 18-20]. Despite the fact that 
H2S is rapidly metabolized, a single acute 
action suppresses the activity of COX for 
48–72 hours, which suggests that COX is 



активність ЦОГ на 48-72 год, що дозволяє 
припустити, що ЦОГ є однією з основних 
цілей токсичної дії H2S, а нестача АТФ внас-
лідок інгібування ЦОГ сприяє розвиткові 
гіпоксії, загибелі клітин і патології органів. 
Автори відзначають, що H2S не має здатності 
до біоакумуляції, його метаболізм є при-
швидшеним. H2S розкладається протягом 
декількох секунд та хвилин і виводиться з 
організму як сульфатні та бісульфатні мета-
боліти. Однак, біохімічні ураження, зокрема 
інгібування ЦОГ та токсичні ушкодження 
мозку, серця, легень, що виникають після дії 
H2S, мають кумулятивний та наростаючий 
характер. Jiang J, et al. [18] досліджували 
токсичність H2S, використовуючи сірково-
день натрію (NaSH), який зазвичай є джере-
лом H2S, на 4-х типах клітин: нейронах кори 
головного мозку, отриманих з індукованих 
плюрипотентних стовбурових клітин люди-
ни (hiPSC), первинних нейронах кори голов-
ного мозку щурів, первинних фібробластах 
людини та клітинах нирок мавпи COS-7. 
Перевагу надавали дослідженню нейронів, 
оскільки мозок є основною мішенню для 
H2S, про що свідчать як гостра токсичність 
(кома), так і довготермінові наслідки впливу 
(когнітивний і моторний дефіцит), порів-
нюючи результати з іншими швидко пролі-
феруючими типами клітин. Відомо, що клі-
тинне споживання кисню забезпечує висо-
кий рівень мітохондріальної функції. Автори 
виявили, що вже 1 ммоль NaSH швидко зни-
жує споживання кисню кортикальними ней-
ронами, отриманими з hiPSC, первинними 
фібробластами людини та клітинами нирок 
мавп COS-7. Зниження споживання кисню 
було подібним до поглинання еквімолярної 
концентрації ціаніду. Дослідження зі селек-
тивними інгібіторами комплексу І і ІІІ вказа-
ли на інгібування комплексу IV дихального 
ланцюга мітохондрій. Ці результати узгод-
жуються з показниками інших дослідників, 
які виявили мітохондріальну дисфункцію з 
формуванням тканинної гіпоксії за дії ток-
сичних доз H2S [16, 17, 19, 20]. Слід від-
значити, що автори [18] виявили не лише 
інгібування IV комплексу ЦОГ, а й більш 
виражене зниження синтезу АТФ порівняно 
з ціанідом при інкубації нейронів протягом 
60 і 120 хвилин. Вони також встановили: в 
ізольованих мітохондріях серця миші H2S 
утричі збільшив утворення гідроксильного 

one of the main targets of the toxic effect of 
H2S, and the lack of ATP due to inhibition of 
COX contributes to the development of 
hypoxia, cell death and organ pathology. The 
authors note that H2S does not have the abil-
ity to bioaccumulation, its metabolism is 
accelerated. H2S decomposes within a few 
seconds and minutes and is excreted from the 
body as sulphate and bisulphate metabolites. 
However, biochemical damage, in particular 
COX inhibition and toxic damage to the 
brain, heart, and lungs, occurring after expo-
sure to H2S, is of a cumulative and increas-
ing nature. Jiang J, et al. [18] studied the tox-
icity of H2S using sodium hydrogen sulphide 
(NaSH), which is usually a source of H2S, on 
4 types of cells: cortical neurons derived 
from human induced pluripotent stem cells 
(hiPSC), primary cortical neurons of rat 
brain, primary human fibroblasts and COS-7 
monkey kidney cells. Preference was given 
to the study of neurons, since the brain is the 
main target for H2S, as evidenced by both 
acute toxicity (coma) and long-term effects 
of exposure (cognitive and motor deficits), 
comparing the results with other rapidly pro-
liferating cell types. It is known that cellular 
oxygen consumption ensures a high level of 
mitochondrial function. The authors found 
that even 1 mmol of NaSH rapidly reduces 
oxygen consumption by cortical neurons 
derived from hiPSCs, primary human fibrob-
lasts, and COS-7 monkey kidney cells. The 
decrease in oxygen consumption was similar 
to the absorption of an equimolar concentra-
tion of cyanide. Studies with selective 
inhibitors of complex I and III indicated inhi-
bition of complex IV of the respiratory chain 
of mitochondria. These results are consistent 
with the indicators by other researchers who 
detected mitochondrial dysfunction with the 
formation of tissue hypoxia under the influ-
ence of toxic doses of H2S [16, 17, 19, 20]. It 
should be noted that the authors [18] found 
not only the inhibition of COX complex IV, 
but also a more pronounced decrease in ATP 
synthesis compared to cyanide when incubat-
ing neurons for 60 and 120 minutes. They 
also found that in isolated mouse heart mito-
chondria, H2S tripled the formation of the 
hydroxyl radical, one of the most harmful 
reactive oxygen species. At the same time, 
the increase was twice as large as that caused 
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радикалу – одну з найшкідливіших активних 
форм кисню. Водночас збільшення було 
вдвічі більшим, ніж викликане еквімоляр-
ною кількістю ціаніду. Варто наголосити, що 
LD100 H2S також вище ніж у ціаніду. 
Формування окислювального стресу, деполя-
ризацію та дисфункцію мітохондрій зі зни-
женням синтезу АТФ за дії токсичних доз 
H2S відзначали й інші автори [16, 17-20].   
Враховуючи подібний механізм токсичної 

дії H2S і ціаніду, ще у 2007 році була здійсне-
на спроба використання при лікуванні 
гострих отруєнь H2S відомого ціанідного 
антидоту кобінаміду (передостаннього попе-
редника в біосинтезі гідроксокобаламіну – 
вітаміну В12) [21]. Jiang J, et al. [18] провели 
багатостороннє вивчення ефективності кобі-
наміду за токсичної дії H2S як на клітинах, 
так і на тваринах (мухах, мишах та щурах). 
Автори виявили, що кобінамід усуває ток-
сичність H2S як in vitro, так і in vivo, сприяє 
зниженню активності окислювального стре-
су, попередженню інгібування IV комплексу 
мітохондрій та зниженню синтезу АТФ. 
Показано, що кобінамід збільшує виживання 
мух, мишей і щурів за дії летальних доз H2S, 
попереджує інгібування проліферації клітин 
і синтез ДНК. При цьому кожна молекула 
кобінаміду запобігає посиленню апоптозу та 
повертає клітинну проліферацію та синтез 
ДНК до нормального стану, якщо він був 
присутній протягом другої години впливу 
H2S. Автори продемонстрували, що кобіна-
мід є перспективним, новим засобом першої 
специфічної терапії отруєння H2S.  
Токсична дія H2S на організм тварин та 

людини передусім спрямована на нервову 
систему [12, 16, 18, 19]. Точний механізм 
токсичної дії H2S на центральну нервову 
систему, вірогідно, складний і вивчений 
недостатньо. Проте виявлено вибіркову враз-
ливість певних ділянок мозку до гострої дії 
H2S, при цьому найчутливішими є кора 
головного мозку, базальні ганглії та стовбур 
мозку. Токсичну дію H2S на ці структури 
мозку пов’язують із тканинною гіпоксією 
через мітохондріальну дисфункцію, окислю-
вальний стрес та порушення регуляції транс-
мітерів з підвищенням у синапсах рівня 
дофаміну, серотоніну і адреналіну. Пригні-
чення дихання за дії H2S характеризується 
зниженням частоти дихання, однак клітинні 
та молекулярні механізми, які лежать в осно-

by an equimolar amount of cyanide. It is 
worth emphasizing that the H2S LD100 is 
also higher than that of cyanide. The forma-
tion of oxidative stress, depolarization and 
dysfunction of mitochondria with a decrease 
in ATP synthesis under the influence of toxic 
doses of H2S were also noted by other 
authors [16, 17-20]. 

Taking into account the similar mecha-
nism of the toxic effect of H2S and cyanide, 
in 2007 an attempt to use the well-known 
cyanide antidote cobinamide (the penulti-
mate precursor in the biosynthesis of hydrox-
ocobalamin – vitamin B12) in the treatment of 
acute H2S poisoning was made [21]. Jiang J, 
et al. [18] conducted a multifaceted study of 
the effectiveness of cobinamide under the 
toxic effect of H2S both on cells and on ani-
mals (flies, mice, and rats). The authors 
found that cobinamide eliminates the toxicity 
of H2S both in vitro and in vivo, contributes 
to reducing the activity of oxidative stress, 
preventing inhibition of the complex IV of 
mitochondria and reducing ATP synthesis. It 
is shown that cobinamide increases the sur-
vival rate of flies, mice and rats under the 
influence of lethal doses of H2S, prevents 
inhibition of cell proliferation and DNA syn-
thesis. At the same time, each molecule of 
cobinamide prevents the increase of apopto-
sis and returns cell proliferation and DNA 
synthesis to a normal state, if it was present 
during the second hour of exposure to H2S. 
The authors demonstrated that cobinamide is 
a promising, new means of the first specific 
therapy at H2S poisoning. 

The toxic effect of H2S on the body of ani-
mals and humans is primarily aimed at the 
nervous system [12, 16, 18, 19]. The exact 
mechanism of the toxic effect of H2S on the 
central nervous system is probably complex 
and it is studied insufficiently. However, the 
selective vulnerability of certain areas of the 
brain to the acute action of H2S was revealed, 
while the cerebral cortex, basal ganglia, and 
brain stem are the most sensitive. The toxic 
effect of H2S on these structures of the brain 
is associated with tissue hypoxia due to mito-
chondrial dysfunction, oxidative stress and 
disruption of the regulation of transmitters 
with an increase in the level of dopamine, 
serotonin and adrenaline in the synapses. 
Respiratory depression under the influence 



ві цього явища, до кінця не вивчені. Широко 
відомо, що гостра дія H2S з концентрацією 
1000 частин на мільйон викликає пригнічен-
ня дихального центру після кількох вдихів, 
нерідко зі смертельними наслідками, проте 
механізми його гострого пригнічення невідо-
мі. Повідомляється [12], що після дії H2S 
найвищі його концентрації виявляються в 
стовбурі мозку тварин, що частково пояснює 
високу вразливість дихальних ядер, які в 
ньому знаходяться.  
У людей, які стали жертвами гострого 

отруєння H2S, тяжкість нейродегенерації 
зазвичай добре корелює з підвищеним ризи-
ком судомної активності. Значну роль у 
цьому відіграє глутаматіндукована цитоток-
сичність [12], оскільки проапоптичні шляхи 
в клітинах головного мозку, включно з ней-
ронами, мікроглією, астроцитами і глією, 
запускаються через глутаматні рецептори. 
Відомо, що 𝛄-аміномасляна кислота (ГАМК) 
і глутамат є нейротрансмітерами, які беруть 
участь у розвитку судомної активності. 
Гостра дія H2S викликає порушення концент-
рації глутамату [12, 42]. Нейротоксичність 
H2S також пов’язують із порушенням регуля-
ції обміну кальцію.  H2S викликає зміни вмі-
сту Ca2+ в астроцитах і мікроглії, а також 
легко зв’язується з NMDA-рецепторами в 
головному мозку. Показано, що глутаматін-
дукована цитотоксичність у мозку мишей, не 
зважаючи на те, що H2S швидко метаболізу-
ється і виводиться з організму, запускає кас-
кад порушень, які закінчуються частковою 
загибеллю нейрональних клітин, принаймні 
через три дні після впливу, і прогресують до 
нейродегенерації через кілька днів [18], 
механізми якого вивчені недостатньо. Ще 
однією важливою мішенню, яка вражається 
одразу після впливу H2S, є серцево-судинна 
система. Вплив на неї характеризується 
гострим розвитком гіпотонії, аритмії, депре-
сії, ішемії міокарда і порушенням провідно-
сті, аж до розвитку інфаркту чи кардіогенно-
го шоку [12, 19, 23, 34] (Рис. 1).  
На даний момент безпосередня причина 

смерті після гострого отруєння H2S залиша-
ється дискусійною, проте в якості причини 
автори вказують на пригнічення дихального 
центру, серцево-судинний колапс чи кардіо-
генний шок [12, 16, 18, 23]. В окремих випад-
ках гострого отруєння H2S розвивається ток-
сичний трахеобронхіт, а в тяжких випадках 

of H2S is characterized by a decrease in the 
frequency of breathing; however, the cellular 
and molecular mechanisms underlying this 
phenomenon have not been fully understood. 
It is widely known that the acute effect of H2S 
with a concentration of 1,000 parts per million 
causes depression of the respiratory centre 
after several breaths, often with fatal conse-
quences, but the mechanisms of its acute 
depression are unknown. It is reported [12] 
that after exposure to H2S, its highest concen-
trations are found in the brain stem of animals, 
which partially explains the high vulnerability 
of the respiratory nuclei located in it. 

In people who have become subjects to 
acute H2S poisoning, the severity of neurode-
generation usually correlates well with an 
increased risk of seizure activity. A signifi-
cant role in this is played by glutamate-
induced cytotoxicity [12], since pro-apoptot-
ic pathways in brain cells, including neurons, 
microglia, astrocytes, and glia, are triggered 
through glutamate receptors. It is known that 𝛾-aminobutyric acid (GABA) and glutamate 
are neurotransmitters involved in the devel-
opment of convulsive activity. The acute 
effect of H2S causes a violation of glutamate 
concentration [12, 42]. The neurotoxicity of 
H2S is also associated with a disturbance in 
the regulation of calcium metabolism. H2S 
causes changes in the content of Ca2+ in 
astrocytes and microglia, and also easily 
binds to NMDA-receptors in the brain. It has 
been shown that glutamate-induced cytotox-
icity in the brain of mice, despite the fact that 
H2S is rapidly metabolized and eliminated 
from the body, triggers a cascade of disorders 
that end with partial death of neuronal cells 
at least three days after exposure and 
progress to neurodegeneration after several 
days [18], the mechanisms of which have not 
been sufficiently studied. Another important 
target that is affected immediately after 
exposure to H2S is the cardiovascular sys-
tem. Its impact is characterized by the acute 
development of hypotension, arrhythmia, 
depression, myocardial ischemia and con-
duction disturbances, up to the development 
of a heart attack or cardiogenic shock [12, 
19, 23, 34] (Fig. 1). 

At the moment, the immediate cause of 
death after acute H2S poisoning remains 
debatable; however, the authors indicate res-
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серед причин смерті нерідко спостерігається 
набряк легень.  
Опис клінічних проявів двох випадків 

гострого отруєння H2S з дослідженням  
патогістологічних ознак токсичного ура-
ження легень. Аналіз літературних даних 
свідчить, що невеликі концентрації H2S або 
його короткочасна інгаляційна дія на людину 
чи тварину сприяє ураженню переднього 
полюсу очного яблука із запаленням рогівки 
та слизової оболонки ока з появою болю, 
сльозотечі та світлобоязні. Кератокон’юн-
ктивіт розвивається через 2-3 дні після ток-
сичної дії H2S. Нерідко одночасно спостері-
гається розвиток трахеобронхіту, риніту з 
аносмією, що супроводжується загрудинним 
болем разом із сухим кашлем [8-10, 12, 25, 
26, 32]. Окрім вказаних порушень відбува-
ється ураження ЦНС та периферійних нер-
вів, що проявляється головним болем, запа-
мороченням, атаксією, парестезіями в кистях 
та стопах, слабкістю в кінцівках, а в окремих 
випадках – парезом. За дії високих концент-
рацій H2S чи при його тривалій дії виникає 

piratory centre depression, cardiovascular 
collapse, or cardiogenic shock as the cause 
[12, 16, 18, 23]. In some cases of acute H2S 
poisoning, toxic tracheobronchitis develops, 
and in severe cases, pulmonary edema is 
often observed among the causes of death. 

Description of the clinical manifesta-
tions of two cases of acute H2S poisoning 
with the study of pathohistological signs of 
toxic damage to lungs. The analysis of liter-
ature data shows that small concentrations of 
H2S or its short-term inhalation effect on a 
person or animal contribute to damage to the 
anterior pole of the eyeball with inflammation 
of the cornea and mucous membrane of the 
eye with the manifestation of pain, lacrima-
tion and photophobia. Keratoconjunctivitis 
develops within 2–3 days after the toxic 
effect of H2S. Often, the development of tra-
cheobronchitis, rhinitis with anosmia, 
accompanied by chest pain together with a 
dry cough, is simultaneously observed [8-10, 
12, 25, 26, 32]. In addition to the specified 
disorders, there is damage to the central 

Рис.1. Вплив H2S на органи-мішені та його основні клінічні прояви 
 [Maldonado CS, et al, 2022] (12). 
 
Fig. 1. The effect of H2S on target organs and its main clinical manifestations 
[Maldonado C. S., et al, 2022] (12). 



миттєва втрата свідомості, широко відома 
як нокдаун, що нерідко супроводжується 
судомами, задишкою, гіпотонією, при 
цьому частіше спостерігаються тоніко-
клонічні судоми, які характеризуються як 
значними судомами усього тіла, так і 
посмикуваннями окремих груп м’язів, які 
повторюються [12, 25, 26]. 
Порушення функції серцево-судинної та 

бронхо-легеневої систем проявляються 
розвитком стійкої тахікардії, аритмії, а в 
тяжких випадках – вираженою гіпотонією, 
інфарктом, кардіогенним шоком, асфіксією 
або набряком легень [5, 6, 9, 10, 34]. 
Ураження шлунково-кишкового тракту 
супроводжується появою нудоти, блюван-
ням та підвищеним слиновиділенням [12, 
16, 43]. На даний момент безпосередня 
причина смерті після гострого отруєння 
H2S залишається дискусійною. Як основна 
причина — пригнічення дихального центру 
з асфіксією, а також серцево-судинний 
колапс [5-8, 10, 12, 13, 26, 33]. 
Нами вивчені причини виникнення та 

проведено ретроспективний аналіз даних 
медичної документації двох випадків 
гострого отруєння H2S. Перший випадок 
— це постраждалий 46 років, який був 
доставлений до відділення інтенсивної 
терапії бригадою екстреної медичної допо-
моги в непритомному стані через 15 хви-
лин після інциденту. Під час транспорту-
вання проводилась оксигенація. Стало 
відомо, що чоловік стрибнув у глибокий 
каналізаційний септик, що знаходився на 
території приватного домогосподарства, з 
метою перевірки його справності. За дани-
ми свідків, людина перебувала в колодязі з 
інтенсивним запахом тухлих яєць близько 
10-12 хвилин, перш ніж її змогли евакую-
вати сусіди. 
З анамнезу життя відомо, що в минулому 

постраждалий не мав тяжких захворювань, 
зокрема легеневих, чи будь-яких операцій 
або алергічних реакцій. Під час надходжен-
ня до відділення інтенсивної терапії паці-
єнт перебував у комі (6-7 балів за шкалою 
Глазго), АТ – 140/80 мм рт. ст., ЧСС – 
100/хв., сатурація (SрО2) на фоні оксигена-
ції – 90 %. Після стандартної премедикації 
здійснено інтубацію трахеї (трубка – 8,5 мм 
з манжетою) та запроваджено допоміжний 
контрольований режим штучної вентиляції 

nervous system and peripheral nerves, which is 
manifested by headache, dizziness, ataxia, 
paraesthesia in the hands and feet, weakness in 
the limbs, and in some cases – paresis. Under 
the influence of high concentrations of H2S or 
with its long-term effect, there is a momentary 
loss of consciousness, commonly known as 
knockdown, which is often accompanied by 
convulsions, shortness of breath, hypotension, 
while tonic clonic convulsions are more often 
observed, which are characterized by both sig-
nificant convulsions of the whole body and 
repeated twitching of individual groups of 
muscles [12, 25, 26]. 

Disruptions of the function of the cardiovas-
cular and bronchopulmonary systems are man-
ifested by the development of persistent tachy-
cardia, arrhythmia, and in severe cases – severe 
hypotension, heart attack, cardiogenic shock, 
asphyxia or pulmonary edema [5, 6, 9, 10, 34]. 
Damage to the gastrointestinal tract is accom-
panied by nausea, vomiting, and increased sali-
vation [12, 16, 43]. At present, the immediate 
cause of death after acute H2S poisoning is still 
a matter of debate. As the main cause – depres-
sion of the respiratory centre with asphyxia, as 
well as cardiovascular collapse [5–8, 10, 12, 13, 
26, 33]. 

We have studied the causes and performed a 
retrospective analysis of the medical documen-
tation data of two cases of acute H2S poison-
ing. The first case is a 46-year-old victim who 
was admitted to the intensive care unit by the 
emergency medical aid team in an unconscious 
state 15 minutes after the incident. 
Oxygenation was carried out during trans-
portation. It became known that the man 
jumped into a deep sewage septic tank, located 
on the territory of a private household, in order 
to check its serviceability. According to wit-
nesses, the person was in the well with an 
intense smell of rotten eggs for about 10–12 
minutes before the neighbours were able to 
evacuate him. 

It is known from the anamnesis that the vic-
tim had no serious diseases in the past, in par-
ticular pulmonary diseases, or any operations 
or allergic reactions. During admission to the 
intensive care unit, the patient was in a coma 
(6–7 points on the Glasgow scale), blood pres-
sure – 140/80 mm Hg, heart rate – 100 BPM, 
saturation (SрО2) against the background of 
oxygenation – 90 %. After standard premedica-
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легень (ШВЛ). Розпочато підтримувальну 
інфузійну терапію ізотонічними розчинами 
кристалоїдів. Протягом наступних двох 
годин спостерігалася відносна стабілізація 
стану пацієнта: SрО2 – 99 % при FiО2 – 80 
%. Проте, зіниці залишалися помірно роз-
ширеними зі слабкою реакцією на світло; 
відповідь на глибокі больові подразники 
була відсутня. Запроваджено моніторинг 
показників гемодинаміки, у тому числі за 
допомогою центрального венозного катете-
ра; був встановлений зонд у шлунок і кате-
тер у сечовий міхур; проводилася термо-
метрія. На другу добу у хворого розвину-
лась децеребраційна поза; було відмічено 
зниження темпу сечовиділення та з’явили-
ся періоди підвищення температури тіла 
(38,6°С та більше). Лабораторний аналіз 
газів артеріальної крові виявив помірний 
компенсований метаболічний ацидоз. 
Рівень свідомості за шкалою Глазго – без 
змін; продовжувалася підтримувальна тера-
пія зі застосуванням антибіотиків і кортико-
стероїдів та інтенсивний клінічний і лабо-
раторний моніторинг. На третю добу у хво-
рого з’явилися вологі хрипи і серозно-гній-
не мокротиння; на рентгенограмі легень 
були помічені базальні інфільтрати; викона-
на трахеостомія і проведена санаційна 
бронхоскопія. Неврологічний стан продов-
жував погіршуватися – з’явилися виражені 
субкортикальні ознаки, різко знизилась 
активність черевних та сухожильних реф-
лексів, пацієнт не демонстрував жодних 
власних спроб самостійного дихання. 
Комп’ютерна томографія головного мозку 
свідчила про його дифузне гіпоксичне 
пошкодження. У зв’язку з гіпотонією була 
розпочата інотропна підтримка. Четверта 
доба характеризувалася негативною дина-
мікою клінічних і лабораторних показників. 
На початку п'ятої доби перебування в лікар-
ні після зупинки серця і неефективних реа-
німаційних заходів була констатована 
смерть пацієнта. 
За результатами проведеної судово-

медичної експертизи трупа і судово-гісто-
логічного та мікроскопічного дослідження 
органів встановлено, що причиною смерті 
стала двостороння вогнищева серозно-
гнійна бронхопневмонія, а саме – десква-
мативно-серозно-геморагічна бронхопнев-
монія (Рис. 2 А, B, C, D, E, F). 

tion, tracheal intubation was performed (tube 
– 8.5 mm with a cuff) and an auxiliary con-
trolled mode of artificial lung ventilation 
(ALV) was introduced. Maintenance infusion 
therapy with isotonic solutions of crystalloids 
was started. During the next two hours, a rel-
ative stabilization of the patient’s condition 
was observed: SрО2 – 99 % with FiО2 – 80 %. 
However, the pupils remained moderately 
dilated with a weak reaction to light; there was 
no response to deep painful stimuli. 
Monitoring of hemodynamic indicators was 
introduced, including with the help of a cen-
tral venous catheter; a probe was installed in 
the stomach and a catheter in the bladder; 
thermometry was carried out. On the second 
day, the patient developed a decerebration 
posture; a decrease in the rate of urination was 
noted, and there were periods of increased 
body temperature (38.6°C and higher). 
Laboratory analysis of arterial blood gases 
revealed moderate compensated metabolic 
acidosis. The level of consciousness accord-
ing to the Glasgow scale was unchanged; sup-
portive therapy with the use of antibiotics and 
corticosteroids and intensive clinical and lab-
oratory monitoring continued. On the third 
day, the patient developed wet wheezing and 
serous purulent sputum; basal infiltrates were 
seen on the X-ray of the lungs; a tracheostomy 
was performed and a remedial bronchoscopy 
was performed. The neurological condition 
continued to deteriorate – pronounced subcor-
tical signs appeared, the activity of abdominal 
and tendon reflexes decreased sharply, the 
patient did not demonstrate any attempts at 
self-breathing. Computed tomography of the 
brain indicated its diffuse hypoxic damage. 
Due to hypotension, inotropic support was 
started. The fourth day was characterized by 
negative dynamics of clinical and laboratory 
indicators. At the beginning of the fifth day of 
hospital stay, after cardiac arrest and ineffec-
tive resuscitation measures, the patient was 
pronounced dead. 

According to the results of the forensic 
medical examination of the corpse and the 
forensic histological and microscopic exami-
nation of the organs, it was established that the 
cause of death was bilateral focal serous puru-
lent bronchopneumonia, namely desquama-
tive serous haemorrhagic bronchopneumonia 
(Fig. 2 A, B, C, D, E, F). 
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Рис. 2. Десквамативно-серозно-геморагічна бронхопневмонія (чоловік 46 р., померлий внаслідок 
гострого отруєння каналізаційними газами): 
A – набряк, деструкція альвеолярних перетинок, інтерстиціальне запалення, обширний крововилив, 
ГЕ, х200; 
B – десквамація бронхіального епітелію, некроз, у бронхіолах гнійний інфільтрат з домішками 
крові, інтерстиціальне запалення, крововиливи, випадіння гемосидерину, ГЕ, х200; 
C – деструкція альвеолярних перетинок, інтраальвеолярні крововиливи, застійні явища, інтерстиці-
альне запалення, ГЕ, х100; 
D – набряк, застійні явища, деструкція альвеолярних перетинок, інтерстиціальне запалення, судин-
на реакція, діапедезні крововиливи, десквамація бронхіального епітелію, гнійний інфільтрат у про-
світі бронха з домішками крові, медіальна гіпертрофія легеневої артерії, ГЕ, х200; 
E – у просвіті альвеол виражена гістіоцитарна інфільтрація, застійні явища, змішаний запальний 
інфільтрат та ранній альвеолярний фіброз, судинна реакція, діапедезні крововиливи, скупчення сіде-
рофагів, випадіння бурого пігменту (гемосидерину), десквамація бронхіального епітелію, ГЕ, х200; 
F – периваскулярний набряк, випадіння бурого пігменту (гемосидерину), ГЕ, х400. 
Fig. 2. Desquamative serous haemorrhagic bronchopneumonia (a 46-year-old man who died because of 
acute poisoning with sewage gases): 
A – edema, destruction of alveolar membranes, interstitial inflammation, extensive haemorrhage, H&E, x 200; 
B – desquamation of the bronchial epithelium, necrosis, purulent infiltrate with blood impurities in the 
bronchioles, interstitial inflammation, haemorrhages, loss of hemosiderin, H&E, x 200; 
C – destruction of alveolar membranes, intraalveolar haemorrhages, congestion, interstitial inflammation, 
H&E, x 100; 
D – swelling, congestion, destruction of alveolar membrane, interstitial inflammation, vascular reaction, 
diapedesis haemorrhages, desquamation of the bronchial epithelium, purulent infiltrate in the lumen of the 
bronchus with blood impurities, medial hypertrophy of the pulmonary artery, H&E, x 200; 
E – pronounced histiocytic infiltration in the lumen of the alveoli, congestion, mixed inflammatory infil-
trate and early alveolar fibrosis, vascular reaction, diapedesis haemorrhages, accumulation of siderophages, 
loss of brown pigment (hemosiderin), desquamation of the bronchial epithelium, H&E, x 200; 
F – perivascular edema, loss of brown pigment (hemosiderin), H&E, x 400. 
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Патогістологічні дослідження виявили в 
легенях: вогнища гемосидерозу, гострої аль-
веолярної емфіземи, дисателектазу та дво-
сторонньої вогнищевої серозно-геморагічної 
бронхопневмонії. У тканині головного 
мозку: набряк – набухання з нечисленними 
навколосудинними крововиливами. У міо-
карді: помірно виражений атеросклероз, 
спазм артерій, вогнища набряку, строми, ано-
мальне розташування м’язових волокон, 
фрагментація та гіпоксична дистрофія, 
інтерстиціальний склероз з перифокальною 
гіпертрофією кардіоміоцитів, периваскуляр-
ний склероз та ліпоматоз. Відмічено нерівно-
мірне, подекуди підвищене кровонаповнення 
досліджуваних органів з ознаками порушен-
ня реологічних властивостей крові. 
На підставі даних клініко-інструменталь-

ного та патогістологічного дослідження був 
встановлений посмертний діагноз: гостре 
отруєння H2S тяжкого ступеня в поєднанні з 
іншими каналізаційними газами, токсична 
енцефалопатія з ознаками набряку мозку, 
гостра двостороння вогнищева серозно-
геморагічна бронхопневмонія, гостра аль-
веолярна емфізема, токсична кардіоміопатія. 
У даному випадку клінічна та патогістоло-

гічна картина інгаляційного гострого отру-
єння H2S у поєднанні з іншим каналізаційни-
ми токсичними газами супроводжувалася 
виразними нейротоксичним, кардіотоксич-
ним та пульмотоксичним ефектами. Швидка 
втрата свідомості та розвиток нейродегене-
ративних змін з ознаками набряку мозку, роз-
виток гнійно-некротичних змін у легеневій 
тканині та кардіотоксичних уражень свід-
чить про ймовірний вплив високої концент-
рації H2S та інших каналізаційних газів.  
Доведено, що один вдих H2S в умовах кон-

центрації > 1000 ррm може викликати миттє-
вий судинний колапс чи кому та смерть [12, 
13, 25]. Важливо зазначити, що вдихання 
каналізаційних газів, які містять H2S та інші 
респіраторні іританти та асфіксіанти, водно-
час несе загрозу розвиткові інфекційних уск-
ладнень. 
Другий груповий випадок гострого отру-

єння H2S у поєднанні з іншими продуктами 
гниття представлений трьома постраждали-
ми у віці 36-42 роки. Перший постраждалий 
спустився в глибоку бетоновану яму на 
овочевій базі для її очистки від залишків гни-
лої квашеної капусти та через кілька хвилин 

Pathohistological studies revealed in the 
lungs: foci of hemosiderosis, acute alveolar 
emphysema, dysatelectase, and bilateral foci 
of serous-haemorrhagic bronchopneumonia. 
In the tissue of the brain: edema – swelling 
with few perivascular haemorrhages. In the 
myocardium – moderately pronounced ather-
osclerosis, spasm of arteries, foci of edema, 
stroma, abnormal location of muscle fibres, 
fragmentation and hypoxic dystrophy, inter-
stitial sclerosis with perifocal hypertrophy of 
cardiomyocytes, perivascular sclerosis and 
lipomatosis. An uneven, sometimes 
increased blood plethora of the examined 
organs with signs of violation of the rheolog-
ical properties of blood was noted. 

On the basis of the clinical-instrumental 
and pathohistological examination data, a 
post-mortem diagnosis: severe acute poison-
ing with H2S in combination with other 
sewage gases, toxic encephalopathy with 
signs of cerebral edema, acute bilateral focal 
serous-haemorrhagic bronchopneumonia, 
acute alveolar emphysema, toxic cardiomy-
opathy was established. 

In this case, the clinical and pathohisto-
logical picture of acute inhalation poisoning 
with H2S in combination with other sewage 
toxic gases was accompanied by pronounced 
neurotoxic, cardio toxic and pulmotoxic 
effects. Rapid loss of consciousness and the 
development of neurodegenerative changes 
with signs of brain edema, the development 
of purulent-necrotic changes in the lung tis-
sue and cardio toxic lesions indicate the 
probable influence of a high concentration of 
H2S and other sewage gases. 

It has been proven that one breath of H2S 
under the concentration > 1000 ppm can 
cause instant vascular collapse or coma and 
death [12, 13, 25]. It is important to note that 
inhalation of sewage gases, which contain 
H2S and other respiratory irritants and 
asphyxiants, at the same time poses the threat 
of the development of infectious complica-
tions. 

The second group case of acute poisoning 
with H2S in combination with other decay 
products is represented by three victims aged 
36–42. The first victim went down into a 
deep concrete pit on the vegetable storage 
facility to clean it from the remains of rotten 
sauerkraut and after a few minutes fell down 



впав і втратив свідомість. Два помічники 
кинулись його рятувати, прикривши обличчя 
ганчірками, підняли потерпілого на поверх-
ню, при цьому відчули в ямі інтенсивний 
запах тухлих яєць і почали відзначати сльо-
зотечу, різь в очах, сухий кашель, задишку, 
головний біль, запаморочення. На свіжому 
повітрі перший постраждалий прийшов до 
тями, насилу розмовляв і скаржився на силь-
ний головний біль, відрижку тухлими яйця-
ми, надсадний кашель, біль за грудиною, 
прискорене серцебиття. Усі троє постражда-
лих були госпіталізовані до клініки науково-
го токсикологічного центру з підозрою на 
гостре отруєння H2S та іншими продуктами 
гниття. Ще в кареті швидкої допомоги 
постраждалі отримували кисень та кардіото-
нічні засоби, оскільки була гіпотонія, ціаноз 
слизових оболонок, особливо губ, носа та 
вух. У клініці перший постраждалий через 
три години впав у кому. Вміст кисню в його 
крові при потраплянні до клініки був зниже-
ний до 84 %. З вираженими явищами гіпото-
нії, ціанозу, тахікардії, уповільненого дихан-
ня до 10-12 на хвилину та вираженими тоні-
коклонічними судомами постраждалий через 
6 годин помер, незважаючи на інтенсивну 
терапію: постійна киснева терапія з вклю-
ченням внутрішньовенного введення проти-
шокових, кардіотонічних та протисудомних 
засобів, антигіпоксантів та антиоксидантів 
(цитофлавіну, альфа-ліпоєвої кислоти та 
інших), вітамінів групи В, С, кальційблока-
торів та кортикостероїдів. Посмертний діаг-
ноз: гостре отруєння H2S у поєднанні з інши-
ми газоподібними продуктами гниття тяжко-
го ступеня, токсична енцефалопатія з вира-
женим судомним синдромом і глибокою 
комою, з гострою легенево-серцевою недо-
статністю та ознаками набряку легень. 
Двоє інших постраждалих, які мали корот-

кочасний контакт з H2S під час порятунку 
потрапили до клініки зі скаргами на головний 
біль, запаморочення, нудоту, різь в очах, 
сльозотечу, першіння в горлі, сухий кашель, 
відрижку тухлими яйцями. При огляді: 
загальний стан задовільний, легкий ціаноз 
губ, слизові оболонки очей, носа і зіва гіпер-
емійовані, виражена сльозотеча. Уміст кисню 
в крові 94 і 95 %. Дихання жорсткувате, 
хрипи не вислуховувались, тони серця рит-
мічні, помірна гіпотонія, помірна тахікардія. 
Діагноз при потраплянні: гостре інгаляційне 

and lost consciousness. Two assistants 
rushed to save him, having covered their 
faces with cloth, lifted the victim to the sur-
face, while smelling a strong odour of rotten 
eggs in the pit, and began to notice tearing, 
watery eyes, dry cough, shortness of breath, 
headache, dizziness. In the fresh air, the first 
victim regained consciousness, could barely 
speak and complained of a severe headache, 
belching of rotten eggs, whooping cough, 
pain behind the sternum, rapid heartbeat. All 
three victims were admitted to the clinic of 
the Research Centre of Toxicology with sus-
picion of acute poisoning with H2S and other 
decay products. While still in the ambulance, 
the victims received oxygen and cardio tonic 
drugs, as hypotonia and cyanosis of the 
mucous membranes, especially of the lips, 
nose and ears, occurred. In the clinic, the first 
victim fell into a coma three hours later. The 
oxygen content in his blood when he got to 
the clinic reduced to 84%. With pronounced 
symptoms of hypotension, cyanosis, tachy-
cardia, slowed breathing up to 10–12 per 
minute and pronounced tonic-clonic convul-
sions, the victim died after 6 hours, despite 
intensive therapy: constant oxygen therapy 
with the inclusion of intravenous administra-
tion of anti-shock, cardio tonic and anticon-
vulsant agents, antihypoxants and antioxi-
dants (cytoflavin, alpha-lipoic acid and oth-
ers), vitamins B and C group, calcium block-
ers and corticosteroids. Post-mortem diagno-
sis – severe acute poisoning with H2S in 
combination with other gaseous decay prod-
ucts, toxic encephalopathy with severe con-
vulsive syndrome and deep coma, with acute 
pulmonary and cardiac failure and signs of 
pulmonary edema. 

Two other victims who had short-term 
contact with H2S during the rescue were 
admitted to the clinic with complaints of 
headache, dizziness, nausea, watery eyes, 
lacrimation, sore throat, dry cough, belching 
of rotten eggs. During the examination – the 
general condition is satisfactory, slight 
cyanosis of the lips, mucous membranes of 
the eyes, nose and throat are hyperaemic, pro-
nounced lacrimation. The oxygen content in 
the blood was 94 and 95 %. Breathing was 
harsh, wheezing was not audible, heart 
sounds were rhythmic, moderate hypoten-
sion, moderate tachycardia. Diagnosis upon 
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отруєння H2S у поєднанні з іншими газопо-
дібними продуктами гниття легкого ступеня, 
гострий кератокон’юнктивіт, гострий ринола-
рингіт. Після проведеного лікування з дода-
ванням кисню, лужних інгаляцій, вітамінів 
В6, В12, В1 і С, протизапальної терапії керато-
кон’юктивіту хворі були виписані через 5 днів 
без ознак прогресування патології. 
Таким чином, високі концентрації H2S при 

інгаляційній дії протягом 15–20 хв у 
поєднанні з іншими каналізаційними газами 
або газоподібними продуктами гниття 
супроводжуються в потерпілих тяжкими 
ураженнями органів-мішеней: мозку, серця, 
бронхо-легеневої системи з ознаками набря-
ку мозку і легень з летальним випадком. 
Короткочасна інгаляційна дія H2S в окремих 
випадках може викликати лише отруєння 
легкого ступеня з помірним ураженням сли-
зових оболонок очей і носоглотки. 
Принципи сучасної терапії та стратегії 

лікування гострих отруєнь H2S. На жаль, 
незважаючи на те, що H2S, як смертоносний 
газ, був відкритий ще всередині 18-го століт-
тя, існує недостатнє розуміння механізмів 
його токсичної дії, які призводять до розвит-
ку поліорганної патології чи до миттєвої 
смерті. Більшість ліків, які використовують, 
неспецифічні для отруєнь H2S і є симптома-
тичними для підтримувальної терапії [12-15, 
18, 19]. Враховуючи те, що в основі токсич-
ної дії H2S лежить мітохондріальна дисфунк-
ція з розвитком тканинної гіпоксії, головним 
засобом лікування є нормобарична чи гіпер-
барична оксигенотерапія [12, 13, 18, 21, 31]. 
Для попередження набряку мозку та легень у 
тяжких випадках додаються кортикостероїди. 
Виявлений позитивний ефект на тваринах з 
H2S-індукованою комою при застосуванні 
антиоксиданту – метиленового синього [25, 
36]. Описана позитивна динаміка проявів 
H2S-індукованих коми та кардіогенного шоку 
у тварин при застосуванні фенотіазину [26]. 
Дає надію повідомлення про можливий ефек-
тивний антидот-скавенджер сульфонілазид, 
який використовували при гострій інтоксика-
ції в мишей, викликаній летальними дозами 
H2S [29]. Anantharam P, et al., [41] повідом-
ляють про ефективність мідозаламу при 
отруєнні H2S з ураженням мозку з судомами. 
Особливий інтерес викликають повідом-

лення про успішні доклінічні дослідження 
відомого ціанідного антидоту – кобінаміду 

admission – acute inhalation poisoning with 
H2S in combination with other gaseous decay 
products of mild degree, acute keratoconjunc-
tivitis, acute rhinolaryngitis. After treatment 
with the addition of oxygen, alkaline inhala-
tions, vitamins B6, B12, B1 and C, anti-inflam-
matory therapy of keratoconjunctivitis, the 
patients were discharged after 5 days without 
signs of progression of the pathology. 

Thus, H2S at high concentrations when 
inhaled for 15–20 minutes in combination 
with other sewage gases or gaseous decay 
products is accompanied by severe damage 
to the target organs: brain, heart, bronchopul-
monary system with signs of brain and lung 
edema with fatal outcome. Short-term 
inhalation of H2S in some cases can cause 
only mild poisoning with moderate damage 
to the mucous membranes of the eyes and 
nasopharynx. 

Principles of modern therapy and 
strategies for the treatment of acute H2S 
poisoning. Unfortunately, despite the fact 
that H2S, as a deadly gas, was discovered as 
early as the 18th century, there is insufficient 
understanding of the mechanisms of its toxic 
action, which lead to the development of 
multiorgan pathology or to instant death. 
Most of the drugs used are non-specific for 
H2S poisoning and are symptomatic for sup-
portive therapy [12-15, 18, 19]. Given that 
the toxic effect of H2S is based on mitochon-
drial dysfunction with the development of 
tissue hypoxia, the main means of treatment 
is normobaric or hyperbaric oxygen therapy 
[12, 13, 18, 21, 31]. Corticosteroids are added 
to prevent swelling of the brain and lungs in 
severe cases. A positive effect was found on 
animals with H2S-induced coma when using 
the antioxidant – methylene blue [25, 36]. 
The positive dynamics of manifestations of 
H2S-induced coma and cardiogenic shock in 
animals with the use of phenothiazine have 
been described [26]. The report about a pos-
sible effective antidote – scavenger sulfony-
lazide, which was used in mice for acute 
intoxication caused by lethal doses of H2S 
[29], gives hope. Anantharam P., et al., [41] 
report the efficacy of midazolam in H2S poi-
soning with brain damage with convulsions. 

Reports of successful preclinical studies 
of the well-known cyanide antidote – cobi-
namide (the penultimate precursor in the 



(передостаннього попередника у біосинте-
зі гідроксокобаламіну – вітаміну В12). Ще у 
2007 році була здійснена спроба його вико-
ристання при лікуванні гострих отруєнь 
H2S [21].  
Багатобічні доклінічні дослідження ефек-

тивності кобінаміду in vitro та in vivo на 4 
типах клітин та на тваринах (мухах, мишах 
та щурах), проведені Jiang J, et al., [18] пока-
зали, що цей ціанідний антидот ефективний 
при H2S-індукованих інтоксикаціях, навіть за 
дії летальних концентрацій. Підтверджена 
ефективність внутрішньом’язових ін’єкцій 
кобінаміду на  свинях [27, 30] і на мишах 
[42, 43] із значним регресом H2S-індукова-
ної нейротоксичності. 
Таким чином, до останнього часу не 

існує ефективного специфічного антидоту, 
апробованого на людях. Викликають надію 
результати доклінічних досліджень із 
застосуванням ціанідного антидоту кобіна-
міду при отруєнні  H2S, навіть за дії леталь-
них доз.  

 
Висновки 
H2S – є високотоксичним та швидкоме-

таболізуючим газом. Його високі концент-
рації викликають смерть від декількох 
вдихів або тяжке гостре отруєння з пере-
важним ураженням мозку, серця та легень. 
На даний час залишається багато невідо-
мого щодо механізмів його токсичної дії, 
що гальмує розробку специфічних анти-
дотів. Показано, що механізм токсичної дії 
складний, але за дії на клітини та тварин 
дуже схожий з механізмом формування 
токсичних ефектів ціанідів: обидва викли-
кають інгібування IV комплексу ланцюга 
електронів ЦОГ мітохондрій з формуван-
ням тканинної гіпоксії. Причому H2S 
викликає більш виражене, ніж ціанід зни-
ження синтезу АТФ та енергетичний дефі-
цит і удвічі збільшує утворення гідро-
ксильних радикалів, інгібування проліфе-
рації та активацію апоптозу. Про схожість 
механізмів токсичної дії H2S та ціанідів 
свідчать багатосторонні доклінічні дослід-
ження ефективності відомого ціанідного 
антидоту кобінаміду на клітинах та твари-
нах. Зокрема, він запобігає розвитку тка-
нинної гіпоксії за дії H2S та підвищує 
виживаність тварин навіть за дії його 
летальних доз  [18, 27]. 

biosynthesis of hydroxocobalamin – vitamin 
B12) are of particular interest. As early as 2007, 
an attempt was made to use it in the treatment 
of acute H2S poisoning [21]. 

Multifaceted preclinical studies of the 
effectiveness of cobinamide in vitro and in 
vivo on 4 types of cells and on animals (flies, 
mice and rats), conducted by Jiang J, et al., 
[18] showed that this cyanide antidote is effec-
tive in H2S-induced intoxications, even under 
the effects of lethal concentrations. The effec-
tiveness of intramuscular injections of cobi-
namide in pigs [27, 30] and mice [42, 43] with 
a significant regression of H2S-induced neuro-
toxicity has been confirmed. 

Thus, until recently, there is no effective 
specific antidote tested on humans. The results 
of preclinical studies with the use of the 
cyanide antidote cobinamide in H2S poison-
ing, even under the influence of lethal doses, 
are encouraging. 

 
Conclusions 
H22S is a highly toxic and rapidly metabo-

lizing gas. Its high concentrations cause death 
from several inhalations or severe acute poi-
soning with predominant damage to the brain, 
heart and lungs. Currently, there is still much 
unknown about the mechanisms of its toxic 
action, which inhibits the development of spe-
cific antidotes. It is shown that the mechanism 
of toxic action is complex, but in terms of 
action on cells and animals, it is very similar to 
the mechanism of formation of toxic effects of 
cyanides: both cause inhibition of the complex 
IV of the COX electron chain of mitochondria 
with the formation of tissue hypoxia. 
Moreover, H2S causes a more pronounced 
decrease in ATP synthesis and energy deficit 
than cyanide and doubles the formation of 
hydroxyl radicals, inhibition of proliferation 
and activation of apoptosis. Multifaceted pre-
clinical studies of the effectiveness of the well-
known cyanide antidote cobinamide on cells 
and animals testify to the similarity of the 
mechanisms of the toxic action of H2S and 
cyanides. In particular, it prevents the develop-
ment of tissue hypoxia under the influence of 
H2S and increases the survival of animals even 
under the influence of its lethal doses [18, 27]. 

It is known that the mechanism of toxic 
action of cyanides is similar to the mechanism 
of toxicity of carbon monoxide (CO) and a 
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Відомо, що механізм токсичної дії ціані-
дів схожий з механізмом токсичності чадно-
го газу (СО) та ряду інших токсичних ліган-
дів (-СНО, -СООН, -NO2, - NH2), підґрунтя 
якої - висока спорідненість із залізовмісни-
ми гемопротеїнами [45]. Автори показали, 
що СО, ціанід та ряд інших токсичних ліган-
дів, які є сильними акцепторами, активно 
зв’язуються з гемом, займаючи місце кисню 
в його залізопорфіриновій площині, віддаю-
чи додаткове число електронів, що збільшує 
довжину зв’язку між атомами О-О та поси-
лює енергетичний зв'язок між Fe2+ та О2, від 
чого гем втрачає властивість переносити та 
віддавати кисень тканинам, що лежить в 
основі формування внутрішньосудинної та 
тканинної гіпоксії [44]. Автори відзначають, 
що СО і ціанід зв’язуються не лише з гемом 
еритроцитів, але й з іншими залізовмісними 
гемопротеїнами (міоглобіном, нейроглобі-
ном, цитоглобіном, а також з гемом усіх 
дихальних ферментів та ін.), що сприяє фор-
муванню тканинної гіпоксії, ураженню 
мозку, серця, легень, м’язів та інших орга-
нів. Враховуючи схожість механізмів ток-
сичної дії H2S та ціанідів, не можна 
виключити, що цей токсикант також є 
потужним акцептором, також зв’язується з 
залізовмісними гемопротеїнами або іншими 
металопротеїдами, що спостерігається за 
його дії на дріжджі, мотиль, ряд рослин [44]. 
Це посилює зв'язок кисню з Fe2+, перешкод-
жає переносу кисню тканинам та викликає 
розвиток гіпоксії. Напевно, через те, що H2S 
швидко метаболізується в крові – протягом 
декількох секунд або хвилин, цей механізм 
досі не відкритий, також як механізм форму-
вання тканинної гіпоксії. Це перешкоджає 
розробці специфічних антидотів-скавендже-
рів для H2S, котрі можна було б використо-
вувати в польових умовах у перші хвилини 
після дії H2S для лікування масових жертв 
тероризму чи катастрофічних промислових 
аварій.  

 
Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів. 
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number of other toxic ligands (-CНО, -
СООН, -NO2, -NH2), the basis of which is 
high affinity with iron-containing haemo-
proteins [45]. The authors showed that CO, 
cyanide and a number of other toxic ligands 
, which are strong acceptors, actively bind to 
haem, occupying the place of oxygen in its 
iron porphyrin plane, donating an additional 
number of electrons, which increases the 
bond length between O-O atoms and 
strengthens the energy connection between 
Fe2+ and O2 , as a result of which haem loses 
its ability to transfer and give oxygen to tis-
sues, which is the basis for the formation of 
intravascular and tissue hypoxia [44]. The 
authors note that CO and cyanide bind not 
only to the haem of erythrocytes, but also to 
other iron-containing haemoproteins (myo-
globin, neuroglobin, cytoglobin, as well as 
to the haem of all respiratory enzymes, etc.), 
which contributes to the formation of tissue 
hypoxia, brain damage, heart, lungs, mus-
cles and other organs. Taking into account 
the similarity of the mechanisms of the toxic 
action of H2S and cyanides, it cannot be 
excluded that this toxicant is also a powerful 
acceptor, also binds to iron-containing 
haemoproteins or other metalloproteins, 
which is observed due to its effects on yeast, 
bloodworms, and a number of plants [44]. 
This strengthens the connection of oxygen 
with Fe2+, prevents the transfer of oxygen to 
tissues and causes the development of 
hypoxia. Probably, due to the fact that H2S 
is quickly metabolized in the blood – within 
a few seconds or minutes, this mechanism 
has not yet been discovered, as well as the 
mechanism of formation of tissue hypoxia. 
This prevents the development of specific 
antidotes – scavengers for H2S, which could 
be administered in the field in the first min-
utes after exposure to H2S for the treatment 
of mass victims of terrorism or catastrophic 
industrial accidents. 
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