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КОРОНАВІРУСНА ХВОРОБА 2019 АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

1   COVID-19 можна вважати хворобою з переважним ураженням ендотелію, що зумов-
лює багатогранну клінічну картину цього захворювання.

2   Ендотеліопротекція, а також дезагрегантний та антитромбоцитарний вплив є важли-
вими терапевтичними стратегіями при COVID-19.

3   Препарат Дісгрен чинить антиагрегантну й ендотеліопротекторну дію, підвищує син-
тез оксиду азоту, нормалізує ендотеліальну функцію, знижує вираженість запалення 
в судинній стінці, покращує перфузію тканин. Це дає можливість запобігти розвитку 
судинних ускладнень COVID-19.

-
витку ускладнень, є ендотеліальним захворю-
ванням. Ця концепція не лише узагальнює ро-
зуміння патофізіологічної картини хвороби, а й 
формує підґрунтя для раціональної стратегії 

В нормальних фізіологічних умовах ендотелі-
альним клітинам притаманні антикоагулянтні 
й антитромботичні властивості, покликані запо-
бігати внутрішньосудинному згортанню крові. 
При утворенні тромбу на поверхні інтими ендо-
теліальні клітини розпочинають експресувати 
активатори плазміногену, які запускають ендоген-
ний фібриноліз, а також сприяють пригніченню 
функції тромбоцитів і підсиленню локального 

ендотелію властивий і прокоагулянтний потен-
ціал, який активується під дією прозапальних 

роль цього механізму полягає в перекриванні 
судин при кровотечах чи травмах, проте при ін-
фекційних і запальних хворобах активований 
ендотелій здатен підвищувати схильність до тром-

Ще однією фізіологічною роллю ендотелію 
є забезпечення вазодилатації за рахунок добре 
вивченого механізму, опосередкованого оксидом 

ендотеліоцити також продукують один із найпо-

Вироблення цього медіатора зростає у відповідь 

Ендотелій виступає своєрідним порталом, 
через який лейкоцити потрапляють у тканини. 
Взаємодія ендотелію та лейкоцитів опосередко-
вана низкою молекул адгезії, які у фізіологічних 
умовах експресуються в надмалих кількостях. Під 
впливом прозапальних цитокінів (інтерлейкінів 

Ендотеліоцитам притаманний цілий спектр 
захисних механізмів, здатних зменшувати 
місцевий окисний стрес, зокрема вироблення 
супероксиддисмутази, глутатіонпероксидази, 
гемоксигенази. При впливі прозапальних цитокі-
нів ендотеліальні клітини, навпаки, продукують 
супероксид-аніони, таким чином спричиняючи 

Інтактний ендотеліальний бар’єр має селек-
тивну проникність, яка допомагає  підтримувати 
цілісність судин. Піроптоз та апоптоз ендотеліо-
цитів під дією прозапальних цитокінів  призводять 

до підвищення проникності ендотеліального шару 
та неналежного обміну метаболітами між умістом 
судини, тканинним компартментом і позаклі-

Отже, прозапальні цитокіни спричиняють по-
рушення всіх фізіологічних функцій ендотелію: 
антикоагулянтної, протизапальної, судинороз-
ширювальної, антиоксидантної й інтегративної. 
Особливо тяжкі наслідки це має в умовах так 
званого цитокінового шторму – надмірного ви-

передбачає порушення ендотеліальної функції. 
Так, порушення бар’єрних властивостей легене-
вих судин сприяє накопиченню білків і рідини 
в альвеолярному просторі, а також неповноцін-
ній оксигенації крові. Опосередкований ендоте-
ліальною дисфункцією розлад протромботич-
но-антитромботичної рівноваги призводить 
до  тромбозу легеневих судин, який є частим 

тромботично-фібринолітичного балансу спри-
яють тромбозу у венах та артеріях мозку, зумов-
люючи неочікувані інсульти у відносно здоро-
вих молодих людей; спричиняють порушення 
кровообігу у вінцевих артеріях та інших пери-
ферійних судинах, призводять до тромбоембо-

Саме порушення ендотеліального гомеостазу є 
ключовою ланкою патогенезу численних усклад-

На основі наведених даних можна дійти вис-
новку, що ендотелій може виступати мішенню 

2020). Як терапевтичні стратегії захисту ендо-
телію та нормалізації його порушеної функції 
розглядаються стимуляція вироблення NO, за-
стосування дезагрегантів й антитромбоцитарна 
терапія. Ці стратегії можна реалізувати за до-

Іспанія).

-
зоєва кислота) за своєю хімічною природою спо-

2006). Однак, на противагу останньому, трифлу-
зал не впливає на каскад арахідонової кислоти 
в судинному ендотелії, натомість стимулюючи 
вироблення NO та  сприяючи розширенню 

Трифлузал також забезпечує  декілька механіз-
мів, спрямованих на  гальмування судинного 

запалення  (антицитокіновий ефект).  Встанов-
лено, що трифлузал, на  відміну від аспірину, 
перешкоджає виділенню медіаторів запалення,  

вірогідно знижує рівень С-реактивного протеїну 
(маркера  запалення).

-

пацієнти, які отримували трифлузал (300  мг 

6 тижнів. Надалі учасники витримували період 
вимивання (2 тижні), після чого розпочинали 

-
сування трифлузалу забезпечувало зниження 

про кращі показники відповіді судин на пере-
пади температури довкілля. При переході з ас-
пірину на трифлузал спостерігалося подальше 

-
безпечувало достовірно вираженіше зменшення 
симптомів, ніж використання аспірину. Пікова 
систолічна швидкість, визначена на променевій 
артерій, також достовірно зростала на тлі за-

в групі трифлузалу порівняно з групою аспірину. 
Крім того, трифлузал забезпечував більше підси-
лення перфузії, ніж аспірин (за флуоресцентною 
візуалізацією з використанням індоціаніну зеле-
ного). Важливо, що трифлузал зменшував уміст 

-
били висновок, що трифлузал значно покращує 
мікроциркуляцію, знижує вираженість інтра-
васкулярного запалення та запобігає надмірній 
вазоконстрикції.

Трифлузалу притаманний дозозалежний інгі-
біторний вплив на агрегацію тромбоцитів. Найе-
фективнішою дозою для реалізації цього ефекту 

кількох масштабних рандомізованих клінічних 
досліджень за  участю пацієнтів з  ішемічним 
інсультом чи транзиторною ішемічною атакою 

у дозі 600 мг/добу заставний з аспірином у дозі 
325 мг/добу в профілактиці серйозних судинних 

-
 Дослідження 

трифлузалу при інфаркті міокарду також не ви-
явило різниці між трифлузалом та аспірином 
за комбінованою кінцевою точкою, яка вклю-
чала смерть, нефатальний повторний інфаркт 
міокарда та нефатальні цереброваскулярні події 

2000). Таким чином, трифлузал є антитромбо-
цитарним засобом, який може замінити аспірин.

не включає жодних спеціалізованих протикорона-
вірусних медикаментів і переважно складається 
з добре вивчених препаратів для терапії інших за-
хворювань, які було обрано як засоби-кандидати 
у зв’язку з їхніми властивостями (протизапаль-

-
-

стосуванням системи штучного інтелекту, виявив 

препаратів належить і трифлузал.
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