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Внутрішня поверхня кровоносних су-

дин утворена ендотелієм – неперервним 
моношаром пласких клітин, що бере участь 
в регуляції різноманітних фізіологічних 
процесів, що далеко перевершують тради-
ційні уявлення про ендотелій як вибірково 
проникний бар’єр між кровообігом та зов-
нішніми шарами судинної стінки. Ендотелій 
синтезує цілу низку біологічно активних 
сполук, що задіяні в контролі зсідання кро-
ві, регуляції артеріального тиску, фільтра-
ційної функції судин, скорочувальної акти-
вності серця, метаболічного забезпечення 
мозку та багатьох інших. Тобто ендотелій є 
рознесеним по всьому організму паракрин-
ним органом. Ним опосередковано регуля-
цію бар’єрних функцій судин, вазоконстри-
кцію та вазодилатацію, рівні та активність 
складових компонентів систем зсідання 
крові та ангіогенезу. Ендотелій є чутливим 
до різноманітних ушкоджень, що можуть 
обумовлювати ендотеліальну дисфункцію, 
найбільш виражену при серцево-судинних, 
обмінних та імунних захворюваннях, віко-
вих змінах, діабеті, гіпертензії, ожирінні та 
цілій низці інших коморбідних станів.  

Дещо окремо, як за механізмами роз-
витку, так і за функціональними наслідка-

ми, знаходяться випадки ендотеліальної 
дисфункції, обумовлені системним пошко-
дженням ендотелію (СПЕ), тобто протяж-
ним у часі чи миттєвим порушенням його 
структури в межах всього організму або 
окремого, найбільш вразливого до пошко-
джуючого фактору, органу. Типовими пред-
ставниками СПЕ є вірусне ушкодження ен-
дотеліальних клітин та наслідки акустичної 
травми, обумовленої гідродинамічним уда-
ром внаслідок вибуховою хвилею. Врахо-
вуючи актуальність та тяжкі функціональні 
наслідки цих видів ушкодження, видається 
доцільним систематизувати відомі дані що-
до молекулярних та клітинних механізмів 
цього процесу та обговорити можливі мето-
дичні підходи до його нейтралізації.  

 
Порушення системи гемостазу як  
передумова ускладнень системного  
пошкодження ендотелію 
Підтримка рідкого стану крові та по-

передження крововиливу за ушкодження 
судин становить ключові функції системи 
гемостазу. Ушкодження судин ініціює акти-
ваційний каскад системи зсідання крові, 
значною мірою опосередкований клітинами 
ендотелію та експресованими ними речови-
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нами. Натомість, після відновлення пошко-
дженої судини відпрацьований фібриновий 
згусток зазнає ферментативного розщеп-
лення на розчинні фрагменти, що забезпе-
чується активаційним каскадом фібринолі-
тичної системи (рис. 1). 

Варто підкреслити, що активація кож-
ної з ланок зсідаючого та фібринолітичного 
каскадів опосередкована високо специфіч-
ними протеїназами трипсинового ряду. Як 
нестача, так і надлишок функціональної 
активності будь-якого з цих компонентів 
порушує гемостатичний баланс та призво-
дить до тяжких ускладнень [2]. Надмірне 
згортання крові відіграє істотну роль в роз-
витку атеросклерозу та його ускладнень, 
інфаркті міокарду, порушенні мозкового 
кровообігу, цукровому діабеті, злоякісних 
новоутвореннях, ускладненнях вагітності, 
септицемії та септичному шоці, спадкових 
тромбофілічних порушеннях, післяопера-
ційних ускладненнях та багатьох інших 
захворювань. Натомість, недостатнє зсідан-
ня крові чи надмірний фібриноліз обумов-
люють різноманітні кровотечі, що станов-
лять тяжке ускладнення при травмах та хі-
рургічних втручаннях. Динамічна рівновага 
між зсідаючим та фібринолітичним каска-
дами гемостатичної системи забезпечується 
регулярністю та суворим обмеженням пере-
бігу кожної з їх стадій. Утворення фібрино-
вого згустку є високо упорядкованим про-
цесом, що включає ферментативне відщеп-
лення тромбіном фібринопептидів А та В 
від молекули фібрину, латеральну асоціацію 
молекул фібрин-мономеру та ковалентну 
прошивку утвореного асоціату трансаміна-
зою – фактором ХІІІа (рис. 2). 

Тобто, йдеться про регулярний та ви-
сокоорганізований процес. Не менш суво-
рими є вимоги до регулярності фібринолі-
тичного процесу. Ефективність процесу 
фібринолізу обумовлена здатністю плазмі-
ногену сорбуватись на фібриновій сітці, 
активуватись до тканинним активатором до 
плазміну та розщеплювати фібриновий згу-
сток на великі розчинні блоки. Не менш 
важливою обставиною є регулярність про-
цесу утворення структури фібрину. Пору-
шення цієї регулярності різко зменшує ефе-
ктивність фібринолізу [3]. Обумовлено це 
специфічним характером взаємодії плазміну 

з розщеплюваним фібрином. Сам по собі 
плазмін є досить слабкою трипсин-
подібною протеїназою, що значно поступа-
ється трипсину по відношенню до неспеци-
фічних субстратів. Стосовно ж розщеплення 
фібринового згустку плазмін значно пере-
вершує трипсин [4]. Це обумовлено присут-
ністю в структурі молекули плазміну спе-
цифічних ділянок міжмолекулярної взаємо-
дії, що забезпечують здатність плазміну 
мігрувати по фібриновій сітці, наводячи 
гідролітичний центр на одні зв’язки та від-
вертаючи його від інших [5, 6]. За нормаль-
ної структури фібрину подібна направле-
ність розщеплень забезпечує утворення ве-
ликих розчинних блоків і, як наслідок, ефе-
ктивність процесу фібринолізу. За пору-
шення ж структури фібрину подібна блоко-
ва розбірка істотно ускладнюється, а опір-
ність згустку фібринолізу зростає. [4,7]. 
Водночас плазмін в сорбованому стані за-
хищений від дії свого природного інгібітора 
– α2-антиплазміну, однак зберігає протеолі-
тичну та активаторну дію відносно розчин-
них білків [8]. За умов протяжного блоку-
вання об’єму судини це веде до утворення 
та накопичення нефункціонально проакти-
вованих протеолітичних ферментів, їх част-
ково деградованих похідних та різноманіт-
них білків. Подібний набір структурно де-
стабілізованих білків схильний до агрегації 
з формуванням тромбозно-фіброзних 
ускладнень [9, 10]. В першу чергу подібні 
процеси відбуваються в мікросудинах за їх 
системного пошкодження.  

 
Механізми системного  
пошкодження ендотелію при  
COVID-19 та їх функціональні  
наслідки  
Системне пошкодження як макро-, так 

і мікросудин є характерною рисою усклад-
нень, що обумовлюють перебіг COVID-19. 
На відміну від інших інфекційних васкулі-
тів, ушкодження зазнають не лише венозні, 
але й артеріальні судини будь-яких розмірів 
[11]. Як в середніх судинах, так і в альвео-
лярних капілярах легень, уражених тромбо-
зом, виявлено внутрішньоклітинний вірус 
SARS-CoV-2. Вірусне пошкодження клітин 
ендотелію призводить до прокоагуляційних 
змін в просвіті судин, розвитку імунотром-
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бозу та зниження кровообігу у відповідному 
органі. Глікокалікс ендотелію є антитром-
ботичною поверхнею, що завдяки 
зв’язуванню антитромбіну ІІІ та гепаринсу-

льфатній складовій ефективно блокує дію 
тромбіну [12]. Вірусне ушкодження гліко-
каліксу призводить до зсуву рівноваги між 
зсіданням фібрину та фібринолізом (рис. 3). 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Спрощена схема динамічної рівноваги між 
зсідаючим та фібринолітичним каскадами гемоста-
тичної системи [1]. 

Рис. 2. Спрощена схема зсідання фібрину та фібри-
нолізу. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 3. Спрощена схема процесу тромбоутворення за вірусного пошкодження судинного ендотелію [11].  

 
Пошкодження ендотелію призводить 

до вивільнення в кровообіг тілець Вайбеля-
Паладе – специфічних везикул, що є своєрі-
дним депо фактора фон Віллебранда, фак-
тора VIII та Р-селектину [11, 12]. Перші два 
з них є важливими компонентами тромбо-
цитарної ланки системи зсідання крові, тре-
тій же належить до білків клітинної адгезії, 

що обумовлює нефункціональне тромбоут-
ворення [2]. При цьому вміст в кровообізі 
основного інгібітору тромбіну – антитром-
біну ІІІ – не зазнає істотних змін [11].  

 Виражені тромботичні ускладнення 
COVID-19 свідчать про функціональну не-
достатність фібринолітичної системи для 
компенсації надмірного зсідання крові. Це 
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може бути наслідком як локальної нестачі 
тих чи інших компонентів фібринолітичної 
системи, так і порушенням регулярної стру-
ктури фібрину, утвореного за локального 
надлишку факторів зсідання крові та ізоля-
ції від кровообігу ушкоджених SARS-CoV-2 
судин. На користь останньої думки свідчать 
як дані про індукцію утворення резистент-
них до фібринолізу форм фібрину пепломе-
рами S1 вірусу SARS-CoV-2 [13], так і поя-
ва в циркуляції амілоїдоподібних фібрино-
вих мікрозгустків [14]. Подібна точка зору 
добре узгоджується з положенням про тро-
мбоз як конформаційне захворювання [15]. 
Локальне накопичення структурно розбала-
нсованих білків створює передумови для 
розвитку агрегаційних процесів, зокрема – 
утворення β-структурованих білкових агре-
гатів [16]. Останні відзначаються високою 
стабільністю, нерозчинністю, імуногенніс-
тю та здатністю до сорбції та перебудові за 
власним зразком розчинних білків – як ком-
понентів імунної системи, так і все ті ж де-
стабілізовані білки. Як випливає з останніх 
даних, утворення подібних структур не об-
межується амілоїдозними ускладненнями, 
але й спостерігається за цілої низки патоло-
гічних процесів, що пов’язані з порушенням 
обміну білка та накопиченням компонентів 
ендогенної інтоксикації [9,17]. Подібні де-
позити різко збільшують опірність білкових 
структур до протеолізу та можуть сприяти 
утворенню нерегулярного фібрину, що не 
піддається регулярному розщепленню фіб-
ринолітичною системою. За системного 
пошкодження ендотелію блокування суди-
ни на значному її протязі порушує обмін 
речовин у відповідних тканинах та сприяє 
розвитку в них фіброзних структур (рис. 4). 

Згідно загальноприйнятого визначен-
ня, фіброз є наслідком утворення та нако-
пичення компонентів сполучної тканини – 
колагену та фібронектину – в ушкодженій 
тканині та її оточенні. Це призводить до 
перманентного рубцювання та дисфункції 
відповідного органу з можливим летальним 
кінцем.  

Фіброз відзначається поліетіологічніс-
тю. Порушення білкового обміну, зокрема 
внаслідок тривалого порушення коагуля-
ційного каскаду, становить чільну переду-
мову розвитку фіброзу. Донедавна лиша-

лись відкритими питання про відміни фіб-
розної тканини від нормальної сполучної, 
поганої регенеративності та схильності до 
неконтрольованого розростання. Нещодав-
но показано, що відмінні за етіологією фіб-
розні тканини містять мікро- та нанорозмір-
ні β-структуровані білкові депозити [9]. Це 
пригнічує, якщо не виключає, регенерацію 
здорової тканини. Тобто системне пошко-
дження ендотелію обумовлює цілий ком-
плекс порушень молекулярного та клітин-
ного рівня, що призводить до формування 
фіброзної тканини та в тій чи іншій мірі 
вираженої функціональної недостатності 
відповідного органу. На рис. 5 наведено 
типові МСК-томограми без контрастного 
підсилення органів грудної порожнини хво-
рого, що переніс COVID-19 середнього сту-
пеня тяжкості. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Гістопрепарати легень осіб, що по-

мерли внаслідок обумовленого COVID-19 фіброзу: 
А, Б – світлова мікроскопія; В, Г – поляризаційна 
мікроскопія; Д, Є, Ж, З – люмінесцентна мікрос-
копія. Конго червоний, х200 [18]. 
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Рис. 5. КТ-грама легень хворого на початку, через один та через три місяці після початку COVID-
пневмонії (зверху вниз).  

 
Як випливає з наведених даних, біла-

терально (в S2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10 праворуч та 
S1/2, 4, 6, 9, 10 ліворуч), субплеврально та 
перибронховаскулярно визначаються полі-
морфні ділянки інтерстиційних змін (пото-
вщення міждолькового інтерстицію по типу 
«матового скла») без консолідації. В парен-
хімі обох легень субплеврально визнача-
ються щільні фіброзні вузлики до 3,0 мм. В 
базальних відділах обох легень відмічають-
ся ділянки змін інтерстиційного характеру 
за типом пневмофіброзу. В S5 правої легені 
визначаються тракційні бронхоектази. До-
даткових утворень не виявлено. Корінь 
структурний, дольові і сегментарні бронхи 
вільно прохідні. Стояння куполів діафрагми 
звичайне. Органи середостіння не зміщені. 
Трахея і головні бронхи не зміщені, вільно 
прохідні. Стравохід не змінений. Додатко-
вих утворень у всіх відділах середостіння не 
виявлено. Порожнини серця не збільшені. 
Аорта - не розширена. В інтимі аорти ви-

значаються атеросклеротичні бляшки. Лім-
фовузли середостіння не збільшені. Пери-
кард не змінений. Пахвові і надключичні 
лімфовузли не збільшені. Кістково-
травматичних змін в кістках грудної клітки 
не виявлено. М’які тканини грудної клітки 
не змінені. Дегенеративно-дистрофічні змі-
ни грудного відділу хребта у вигляді спон-
дильозу з апофізарними розростаннями, 
склерозу замикальних пластинок хребців. 
Супутня знахідка: утворення правого над-
нирника діаметром до 22 мм, щільністю до 
16HU. Втягнення паренхіми до 20%, аорто-
атеросклероз (CO-RADS-5). Все це дозволяє 
зробити висновок про двобічне ураження 
легеневої тканини інтерстиційного характе-
ру, характерне для пневмоніта вірусного 
ґенезу.  

Системне ушкодження ендотелію су-
дин призводить до неконтрольованого зсі-
дання крові, блокування кровообігу та роз-
виток тромбозно-фіброзної дисфункції най-
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вразливіших органів. Зокрема, до пошире-
них ускладнень COVID-19 належить ушко-
дження слуху [19-25]. Судинні розлади по-
рушення є одними з провідних етіологічних 
факторів розвитку сенсоневральних пору-
шень слухової функції. Сенсоневральна 
приглухуватість (СНП) є поліетіологічним 
захворюванням зі складним патогенезом. 
Загальновизнаним є той факт, що саме су-
динні розлади відіграють провідну роль у 
патогенез СНП і саме за рахунок таких ме-
ханізмів реалізується  ушкоджуючи дія ба-
гатьох етіологічних чинників на орган слу-
ху. З іншого боку, порушення мозкового 
кровообігу та системи гемостазу нерідко є 
підґрунтям для розвитку порушень слуху 
при впливі самих різних етіологічних фак-
торів. Нами обстежено 43 хворих з сенсоне-
вральною приглухуватістю після перенесе-
ного COVID-19. В більшості випадків вияв-
лено пологонизхідний тип тональної аудіо-
метричної кривої з найбільшим підвищен-
ням порогів слуху на тони у області високих 
частот. Приклад типової аудіограми пацієн-
та з сенсоневральною приглухуватістю піс-
ля COVID-19 наведено на рис. 6.  
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6. Типові дані суб’єктивної аудіометрії 

у хворого з сенсоневральними порушеннями після 
COVID-19. 

Для таких хворих були також харак-
терні утруднення венозного відтоку та зни-
ження пульсового кровонаповнення, пере-
важно у вертебрально-базилярному басейні. 
Виражені зміни в мозковому кровообігу 
створюють передумови для ураження слу-
хової системи. За надзвичайно малого діа-
метру живлячих внутрішнє вухо судин зни-
ження пульсового кровонаповнення, утруд-
нений венозний відтік та підвищення 
в’язкості крові створюють фатальну перед-
умову для розвитку ішемії. 

 
Особливості системного  
пошкодження ендотелію при  
акубаротравматичному ураженні  
На відміну від вірусного ушкодження 

ендотелію, що відбувається протягом три-
валого періоду перебігу захворювання, 
акубаротравматичне ураження має миттє-
вий характер і обумовлене гідродинаміч-
ним ударом, що його зазнають судини вна-
слідок впливу вибухової хвилі. При цьому 
внаслідок комбінованого впливу низки 
факторів та системності впливу звуків ви-
сокої інтенсивності відбувається складне 
ураження систем організму, насамперед – 
слухового аналізатора. Починаючи з 2014 
р. нами проводиться систематичне дослі-
дження впливу акубаротрами, отриманої 
внаслідок бойових дій, на слухову, центра-
льну нервову (ЦНС)  та серцево-судинну 
(ССС) системи військовослужбовців. Про-
ведено комплексне інструментальне, в то-
му числі об’єктивне,  обстеження з метою 
виявлення як ауральних (з боку органа 
слуху), так і екстраауральних (системних) 
порушень. Показано, що у переважної бі-
льшості  обстежених поряд з сенсоневра-
льною приглухуватістю спостерігалися 
виражені розлади мозкового кровообігу. 
Про це свідчили дані реовазографії та уль-
тразвукової допплерографії судин голови і 
шиї у обстежених осіб. Виявлено залеж-
ність між ступенем порушень у церебраль-
ній гемодинаміці та ступенем ураження 
слухової системи внаслідок бойової акут-
равми. Також відмічено виражений стресо-
рний вплив, що знаходив своє відображен-
ня в ураженні центральних відділів слухо-
вого аналізатора та функціональних розла-
дах ЦНС.  
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 З аналізу результатів суб’єктивної 
аудіометрії 480 пацієнтів з перцептивними 
порушеннями слуху внаслідок бойової аку-
травми випливає, що результати обстежень 
утворюють декілька характерних типів [26]. 
Найбільш чисельну групу серед обстежених 
становлять пацієнти з низхідною формою 
аудіометричної кривої (76,0%) з переваж-
ним порушенням базальної та медіобазаль-
ної частини завитки. У переважної більшос-
ті обстежених осіб виявлено двобічні аси-
метричні сенсоневральні порушення. Най-
більш виражене достовірне (P<0,01) підви-
щення порогів слухової чутливості відносно 
норми у обстежених пацієнтів на тональній 
пороговій аудіометричній кривій  визначено 
в області 4, 6 та 8 кГц частот конвенціона-
льного діапазону, де формується характерна 
ознака акутравматичного ураження слухо-
вого аналізатора – «акутравматичний зу-
бець». Приклад типової суб’єктивної аудіо-
метрії при акубаротравмі наведено на рис. 
7.  
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 7. Типова суб’єктивна аудіограма паці-

єнта з акубаротравмою, отриманою за бойових дій.  
 
 
Типова форма аудіометричної тональ-

ної кривої з обривчастою формою в зоні 

високих частот свідчить про ураження база-
льної частини завитки. Внаслідок анатоміч-
них особливостей саме ця частина завитки є 
найбільш вразливою до судинних пору-
шень. 

 З аналізу стану церебральної гемо-
динаміки за даними об’єктивних методів 
обстеження 208 хворих з СНП, що виникла 
внаслідок бойової акутравми, випливає, що 
у 64,73% обстеженої групи мало місце 
утруднення венозного відтоку в каротидній 
системі, а у 85,26 % – у вертебрально-
базилярній. Досить часто спостерігались 
зниження тонусу мозкових судин (6,25 %) 
та випадки атонічної кривої (18,75 %). До-
сить значною виявилась частка пацієнтів з 
нестійким судинним тонусом (58,92 %). 
Щодо ступеня пульсового кровонаповнення 
у 48,66% виявлено його зниження в кароти-
дній системі, а у 74,10% – в вертебрально-
базилярному басейні. Тобто, майже у поло-
вини (48,66 %) обстежених осіб мало місце 
зниження пульсового кровонаповнення у 
обох системах мозкового кровообігу. Сере-
дньостатистичне значення Рі у каротидній 
системі було достовірно меншим за норму і 
становило 0,76±0,02 (t=12,75, P<0,01) при 
нормі 1,22±0,03; а у вертебрально-
базилярній – 0,64±0,03 (t=12,72, P<0,01) при 
нормі 1,18±0,03. Це свідчить про знижене 
кровопостачання структур головного мозку 
у обстежених військовослужбовців з акут-
равмою, особливо у басейні вертебрально-
базилярної системи. 

Таким чином, у пацієнтів з бойовою 
акутравмою виявлено зміни тонусу мозко-
вих судин, утруднення венозного відтоку та 
зниження пульсового кровонаповнення, що 
були найбільш вираженими у вертебрально-
базилярній системі. Це обумовлює можли-
вість недостатності кровопостачання басей-
ну хребетних артерій, який, зокрема, жи-
вить структури слухового аналізатора. Та-
кож варта уваги оцінка залежності ступеня 
порушень слуховій функції від стану мозко-
вого кровообігу. Показано, що по мірі погі-
ршення слухової функції зростала вираже-
ність змін церебральної гемодинаміки, зок-
рема, кількість випадків одночасного зни-
ження пульсового кровонаповнення у обох 
системах мозкового кровопостачання. Хоч 
за деякими показниками такі зміни не є од-
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нозначними, загалом вони свідчать про мо-
жливість оцінки на рівні тенденції.  

За нашими даними, чим більш вира-
жені судинні  порушення у мозковому кро-
вообігу мають місце у пацієнтів, тим більш 
тяжка СНП розвивається в такому випадку 
при впливі етіологічного чинника (звуки 
високого інтенсивності, інфекційні захво-
рювання, інтоксикація, інше) [27, 28]. Цю 
закономірність підтверджено при обсте-
женні пацієнтів з двобічною асиметричною 
СНП внаслідок бойової акутравми при умо-
ві, що уражаючий вплив вибуху не мав чіт-
кого спрямування на одну сторону, і обидва 
вуха отримували приблизно однаковий 
вплив. Як правило, більш виражене ура-
ження слухового аналізатора спостерігаєть-
ся з того боку, де більш вираженими є су-
динні розлади у вертебрально-базилярному 
басейні у формі стійкого спазму мозкових 
судин, значного утруднення венозного від-
току та різко зниженого пульсового крово-
наповнення. 

 
Обговорення та висновки 
Як випливає з наведених даних, сис-

темне пошкодження ендотелію кровонос-
них судин призводить до цілого каскаду 
функціональних порушень. В їх основі ле-
жать нефункціональна активація системи 
зсідання крові, що обумовлює протяжне 
блокування судин. Особлива роль в цьому 
процесі належить фібрину, що утворений за 
умов незбалансованого надлишку факторів 
зсідання крові. Це призводить до локально-
го накопичення компонентів ендогенної 
інтоксикації, формування білкових агрегатів 
та розвитку фіброзу відповідних тканин. Чи 
можна якось протидіяти такому небажано-
му розвитку подій? Для відповіді на це пи-
тання варто взяти до уваги наступне. Ви-
знано, що порушення слуху мають перева-
жно судинний ґенез. Показано, що за рапто-
вої втрати слуху досить ефективним є за-
стосування активатора плазміногену – стре-
птокінази. При цьому подібне втручання 
ефективне лише протягом першого тижня з 
початку захворювання. В подальшому за-
стосування стрептокінази не призводить до 
відновлення слуху. Це свідчить про зрос-
тання опірності фібрину до дії плазміну 
протягом часу. Тому ефективність профіла-

ктики та нейтралізації ускладнень, що обу-
мовлені системним пошкодженням ендоте-
лію, залежить від терміну застосування.  

Показано доцільність застосування 
протизсідаючих засобів при COVID-19, 
причому доведено виражене зменшення 
смертності порівняно до хворих без їх за-
стосування. Зокрема, протокол «Надання 
медичної допомоги для лікування корона 
вірусної інфекції», особливий наголос ро-
бить на застосуванні препаратів гепарину 
[29]. Варто звернути увагу й на можливість 
хоча б часткового розблокування судин за 
рахунок відновлення циркуляції. Цьому 
сприяє дія вазодилатаційних засобів. Як 
відомо, ендотелій є рознесеним по всьому 
організму паракринним органом. Ним опо-
середковано регуляцію бар’єрних функцій 
судин, вазоконстрикції та вазодилатації, 
рівнів та активності складових компонентів 
систем зсідання крові та ангіогенезу. Серед 
широкого спектру антисклеротичних речо-
вин, що синтезуються клітинами ендотелію, 
найбільш дослідженим є оксид азоту NO, 
що утворюється з L-аргініну ендотеліаль-
ною NO-синтазою. За фізіологічних умов 
оксид азоту дифундує до оточуючих тка-
нин, обумовлює вазодилатаційні ефекти, 
попереджує адгезію лейкоцитів та тромбо-
цитів, міграцію клітин всеред судинної сті-
нки, проліферацію м’язових клітин, експре-
сію адгезивних молекул, пригнічує запа-
лення та апоптоз. Системне пошкодження 
ендотелію знижує інтенсивність утворення 
NO-синтази і, як наслідок, рівню оксиду 
азоту. Це робить доцільним застосування 
препаратів L-аргініну, що під різноманітни-
ми фірмовими назвами набули широкого 
застосування в медичній практиці. Ця умо-
вно незамінна амінокислота має цілу низку 
корисних і, що не менш важливо, офіційно 
затверджених рис. Згідно Довідника лікар-
ських засобів №1 в Україні показанням до 
його застосування належать:  

- важкі порушення кровообігу в 
центральних та периферичних судинах; 

- легенева гіпертензія, хронічна пос-
темболічна легенева гіпертензія; 

- виражені явища гіпоксії; 
- астенічні стани в процесі реконвале-

сценції, в тому числі після інфекційних за-
хворювань; 

Оториноларингологія, №6 (5), 2022  9 



- атеросклероз периферичних судин. 
Варто згадати й такі корисні ефекти L-

аргініну, як здатність до інгібування акти-
вації та агрегації лейкоцитів та тромбоцитів 
до ендотелію судин, відновлення тканинних 
структур, зниження в’язкості крові тощо.  

 Не позбавлене інтересу й питання 
про можливість ферментативного розщеп-
лення білкових структур, утворених дефор-
мованим фібрином. Як вже відмічалось, 
порушення нативної структури фібрину 
ускладнює, якщо не унеможливлює, мігра-
цію плазміну по фібриновій сітці з наведен-
ням гідролітичного центру на розщеплення 
певних зв’язків. Застосування менш специ-
фічних трипсин-подібних протеїназ також 
навряд чи можливе через загрози, обумов-
лені непередбачуваними наслідками акти-
вації практично всіх ланок зсідаючого та 
фібринолітичного каскадів. Саме це на по-
чатку 70-х років минулого сторіччя обумо-
вило заборону на застосування трипсину 
внутрішньосудинного. В той же час існують 
дані про можливість застосування препара-
тів протеолітичних ферментів, здатних ефе-
ктивно розщеплювати фібрин з порушеною 

регулярністю структури без індукції неба-
жаних активаційних процесів [30]. Ці фер-
менти не виявляють активаційної дії до 
проферментів системи гемостазу та не роз-
щеплюють нативні глобулярні білки. Нато-
мість показано їх фібринолітичну дію, при-
чому, через відсутність в їх складі характе-
рних для плазміну зв’язуючих ділянок, де-
формованість структури фібрину значення 
не має. Існують дані й про успішне застосу-
вання субтилізин-подібних ферментів для 
подолання ускладнень при COVID-19 [30].  

 Таким чином, розглянуті молекуляр-
ні та клітинні механізми, що задіяні в ком-
плексі обумовлених системним пошко-
дженням ендотелію функціональних пору-
шень, мають виражений взаємообумовле-
ний характер. В їх основі лежить розвиток 
нефункціональної активації системи зсідан-
ня крові та неефективність системи фібри-
нолізу стосовно утворених білкових агрега-
тів. Попередження формування подібного 
комплексу порушень становить методичний 
базис для подолання обумовлених систем-
ним пошкодженням ендотелію функціона-
льних ускладнень. 
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А н о т а ц і я  

Актуальність: Блокування крововиливу за пошкодження судин становить провідну роль активаційного 
каскаду системи гемостазу. Останнім часом високої актуальності набули два різновиди подібних пошкоджень. 
Перший з них обумовлений вірусним пошкодженням ендотелію, що призводить до неконтрольованої каскадної 
активації зсідаючої системи. Другий тип обумовлений акубаротравмою та пов’язаним з нею гідродинамічним 
ударом. Обидва типи пошкоджень призводять до розвитку тромбозно-фіброзних ускладнень системи кровообі-
гу внаслідок утворення протяжних фібринових відкладень. Подібні відкладення є резистентними до дії фібри-
нолітичної системи, що обумовлено їх нерегулярною та хаотичною структурою. Це, в свою чергу, призводить 
до тяжких функціональних ускладнень.  

Мета: Систематизувати дані про молекулярні та клітинні особливості системного ушкодження ендоте-
лію. Порівняти клінічний матеріал осіб, що перенесли COVID-19 або померли внаслідок нього. Порівняти фун-
кціональні розлади органів слуху у осіб, що зазнали акубаротравми чи перехворіли на КОВІД-19.  

Результати та обговорення: Наведено клінічний матеріал осіб, що перенесли COVID-19 або померли 
внаслідок нього. Розглянуто сенсоневральні розлади  слуху у осіб, що зазнали впливу акубаротравми чи перех-
воріли на COVID-19. Обговорюються причини резистентності тромбозно-фіброзних відкладень в судинах з 
системно пошкодженим ендотелієм. Обговорюються можливі методичні підходи до подолання розглянутих 
функціональних ускладнень.  

Ключові слова: сенсоневральна приглухуватість, слухові порушення, COVID-19, акубаротравма,  тром-
бози, гемостатична система. 
 
 
 
 

SYSTEMIC ENDOTHELIUM DAMAGE AND ITS FUNCTIONAL CONSEQUENCES  
UNDER THE ACTION OF INJURIES AND INFECTIOUS AGENTS 
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A b s t r a c t  

Topicality: Blockage of hemorrhage due to vascular damage is the leading role of the clotting cascade of the 
hemostasis system. Recently, two types of such damage have become highly relevant. The first of them is caused by 
viral damage to the endothelium, which leads to uncontrolled cascade activation of the descending system. The second 
type is caused by aquabarotrauma and associated hydrodynamic shock. Both types of damage lead to the development 
of thrombotic-fibrous complications of the circulatory system due to the formation of long fibrin deposits. Such deposits 
are resistant to the action of the fibrinolytic system due to their irregular and chaotic structure. This, in turn, leads to 
severe functional complications. 

Aim: Systematize data on molecular and cellular features of systemic damage to the endothelium. To compare 
the clinical material of persons who suffered from or died of COVID-19. To compare the functional disorders of the 
hearing organs in persons who have experienced akubarotrauma or who have become ill with COVID-19. 

Results and discussion: The clinical material of persons who suffered from COVID-19 or died as a result of it is 
presented. The functional disorders of the hearing organs in persons who have experienced acubarotrauma or who have 
become ill with COVID-19 are considered. The reasons for the resistance of thrombotic-fibrous deposits in vessels with 
systemically damaged endothelium are discussed. Possible methodical approaches to overcoming the considered func-
tional complications are discussed. 

Key words: sensorineural deafness, hearing disorders, Covid-19, acubarotrauma, thrombosis, hemostatic system 
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