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Мета цього огляду літератури – оцінити ефективність застосування сулодексиду у комплексному лікуванні хворих на артеріаль-

ну гіпертензію із супутнім цукровим діабетом у разі COVID-19. 
Результати. Антикоагулянтна, антитромботична дія сулодексиду, його здатність індукувати вивільнення тумор-некротичного 

фактора, покращувати реологічні властивості крові та функцію ендотелію судин супроводжується позитивними клінічними ефек-
тами у разі серцево-судинних захворювань, зокрема у разі артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, захворювань периферичних 
артерій і вен та COVID-19. Застосування сулодексиду у комплексному амбулаторному лікуванні хворих на COVID-19 сприяє змен-
шенню потреби у госпіталізації та потреби у кисневій терапії. Додавання сулодексиду до комплексної терапії хворих на артеріальну 
гіпертензію із супутнім цукровим діабетом у постковідному періоді сприяє корекції порушень у разі цієї коморбідної патології та 
зменшенню проявів постковідного синдрому.
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Background. It was found that comorbidities in COVID-19, including arterial hypertension (AH) and diabetes mellitus (DM), may be risk 

factors for complications and reasons for hospitalization in intensive care units. Given the need for additional exposure to micro– and macrovascular 
disorders in comorbidities, the data on the use of sulodexide in such comorbid pathology in patients with COVID-19 attract attention.

Aim. The purpose of the review is to assess the effectiveness of sulodexide in the complex treatment of patients with arterial hypertension 
with accompanying diabetes in COVID-19.

Methods. The search was conducted in open databases PubMed/MEDLINE. Articles with original data, systematic reviews, meta-
analyses, and Guidelines of International medical societies published before March 1, 2024 were included.

Results. Combined glycosaminoglycan sulodexide demonstrated a positive effect on micr- and macrovascular disorders in patients with 
DM micro- and macrovascular disorders. Anticoagulant, antithrombotic action of sulodexide, its ability to induce the release of tumor necrosis 
factor, improve the rheological properties of blood and the function of the endothelium of vessels explains the positive clinical effects in 
cardiovascular diseases, in particular, in hypertension and COVID-19. The use of sulodexide in patients with COVID-19 contributed to 
reducing the need for hospitalization in intensive care units and the need for oxygen.

Conclusions. It has been established that the use of sulodexide in the basic therapy of patients with comorbid pathology facilitates the 
correction of most symptoms in COVID-19 and long-term post-covid syndrome.
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Стаття поширюється на умовах ліцензії 

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) та цукровий 
діабет (ЦД) мають спільні патогенетичні механізми 
виникнення та прогресування (вік, рівень загального 
холестерину, макро-і мікросудинні порушення тощо) 
[1]. АГ є сильним, модифікованим фактором ризику 
макро- та мікросудинних ускладнень діабету [2]. Зва-
жаючи на значне збільшення мікро- та макросудинних 
порушень у поєднанні АГ та ЦД, запропоновано роз-
поділяти АГ на стадії залежно від наявності уражень 

органів-мішеней у разі ЦД. Зокрема, Європейським 
Товариством Кардіологів у 2018 році вперше було 
запропоновано за наявності супутнього ЦД з уражен-
ням органів-мішеней розподіляти пацієнтів до 3-ї стадії 
АГ [3]. Аналогічні рекомендації залишились і у керів-
ництва Європейського Товариства Гіпертензії 2023 року 
[4]. Нашими попередніми дослідженнями встановлено, 
що коронавірусна хвороба 2019 (COVID-19) у хворих 
на АГ із супутнім ЦД призводить до погіршення контр-
олю артеріального тиску (АТ), функціонального стану 
серцево-судинної системи (ССС) та погіршення показ-
ників вуглеводного обміну, які залишаються і в постко-
відному періоді [5–7].
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З огляду на необхідність додаткового випливу на 
мікро– та макросудинні порушення у разі цієї комор-
бідної патології заслуговує на увагу доцільність засто-
сування сулодексиду [8; 9]. 

Мета цього огляду літератури – оцінити ефектив-
ність застосування сулодексиду у комплексній терапії 
хворих на артеріальну гіпертензію із супутнім цукро-
вим діабетом у разі COVID-19. 

Методи. Пошук проводився у відкритих базах 
PubMed/MEDLINE. Були включені статті з оригіналь-
ними даними, систематичними оглядами та мета-
аналізами, а також Керівництва (Рекомендації) між-
народних лікарських товариств, які були опубліковані 
до 1 березня 2024 року і стосувались ключових слів: 
сулодексид, цукровий діабет, артеріальна гіпертен-
зія, COVID-19. Пошук обмежувався статтями англій-
ською мовою. Для виключення неякісних досліджень 
використані загальноприйняті критерії, зокрема, такі 
як: мала кількість досліджуваних, поодинокі клінічні 
випадки, відсутність статистично обґрунтованих 
результатів і висновків порівняно з контрольною гру-
пою або плацебо тощо. До цього огляду літератури 
були включені і проаналізовані результати 5 рандомі-
зованих клінічних випробувань, 11 проспективних екс-
периментальних і клінічних досліджень, 10 система-
тичних оглядів і метааналізів, 2 систематичних огляди і  
11 несистематичних оглядів літератури, 10 рекоменда-
цій міжнародних наукових товариств, трьох національ-
них когортних досліджень, на які є посилання у списку 
літератури. Резюме визначених досліджень рецензува-
лися обома авторами незалежно один від одного і після 
обговорення у разі досягнення консенсусу дані цих 
публікацій були включені до цієї статті. 

Результати та їх обговорення. Сулодексид – суль-
фатований полісахаридний комплекс, являє собою 
суміш двох компонентів глікозаміноглікану (ГАГ), 
а саме фракції швидкого гепарину (ГП) (80%) і дерма-
тансульфату (ДС) (20%) [8; 9].

Основною властивістю препарату є широке всмокту-
вання ендотелієм судин [8]. Було доведено, що сулодек-
сид впливає на фібринолітичну систему, тромбоцити, 
ендотеліальні клітини, показники запалення і на метало-
протеази. Він також продемонстрував зниження в’язкості 
як цільної крові, так і плазми [8]. Крім того, пероральний 
прийом сулодексиду не впливає на фармакологічну дію 
препаратів, які зазвичай використовуються [8].

Сулодексид відрізняється від ГП біодоступністю 
у разі перорального прийому та довшим періодом напів-
виведення, має менший ризик кровотеч. У разі перо-
рального застосування сулодексиду виникають міні-
мальні зміни в класичних коагуляційних тестах, але 
зберігається позитивний вплив на структуру та функцію 
ендотеліальних клітин (ЕК) і міжклітинного матриксу 
[9]. Значна кількість досліджень свідчить передусім про 
ефективність та безпечність застосування сулодексиду 
у разі захворювань артерій та вен, мікро- та макроваску-
лярних порушень у хворих на ЦД [9; 10].

Наявність ЦД значно підвищує ризик захворювань 
периферичних артерій (ЗПА), а також прискорює їх пере-
біг, збільшуючи ризик ішемічних явищ і порушень функ-
ціонального статусу порівняно з пацієнтами без ЦД [11].

Пацієнти із ЗПА та ЦД мають високий ризик роз-
витку серцево-судинних захворювань та ішемії кінці-
вок навіть у сучасній терапії [11]. В EUCLID (A Study 
Comparing Cardiovascular Effects of Ticagrelor and 
Clopidogrel in Patients With Peripheral Artery Disease) 
дослідженні доведено, що кожне підвищення рівня 
HbA1c на 1% асоціювалося з підвищенням відносного 
ризику значних кардіоваскулярних ускладнень (КВУ) на 
14,2% (95% ДІ: 1,09–1,20; p <0,0001) [12]. Зважаючи на 
це, ефективне лікування васкулярних ускладнень у хво-
рих на ЦД є обґрунтованим і вкрай важливим [13–16].

Лікування сулодексидом довенно або перорально 
тривалістю від трьох тижнів до 6 міс. призводило до 
покращення периферичного кровообігу та дистанції 
безбольової ходьби у разі діабетичних ЗПА [17; 18]. 
У шести клінічних дослідженнях доведено, що застосу-
вання СДКС у 2,4 раза збільшувало максимальну дис-
танцію безбольової ходьби порівняно з контрольною 
групою, що свідчило про покращення периферичного 
кровообігу [11]. Загалом сулодексид збільшив дистан-
цію безболісної ходьби на 52 м (95% ДІ 49–55 м) і мак-
симальну дистанцію ходьби на 130 м (95% ДІ 127–135 
м) у суб’єктів із ЦД та периферичною ангіопатією та 
кульгавістю [11].

Позитивний вплив сулодексиду на мікроциркуля-
торні порушення у хворих на ЦД досліджено у хворих 
з діабетичною нефропатією та ретинопатією [8; 19]. 
Аналіз досліджень, у яких повідомляються дані про 
вплив сулодексиду на лікування діабетичної нефро-
патії, показав, що він значно зменшив альбумінурію 
порівняно з контрольною групою [9; 19; 20].

Декілька досліджень також констатували, що парен-
теральне лікування за цим показанням не має суттєвих 
переваг перед пероральним лікуванням [20] і що ефект, 
імовірно, буде більшим у разі більшої тривалості ліку-
вання [21; 22].

Додатковий аналіз подвійних сліпих, рандомізо-
ваних, плацебо-контрольованих досліджень щодо 
застосування сулодексиду у разі мікроальбумінурії 
(Sun-MICRO) і макроальбумінурії (Sun-MACRO), 
які включали 1056 пацієнтів з мікроальбумінурією та  
843 суб’єктів з макроальбумінурією, у хворих на ЦД 2 
типу, які отримували максимально переносиму терапію 
інгібіторами ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
теми (РААС) порівняли вплив плацебо та сулодексиду 
на систолічний АТ (САТ) у групах із альбумінурією  
[23; 24]. Аналіз коваріації, включаючи дані з обох 
досліджень, показав, що вихідний рівень індексу спів-
відношення альбуміну до креатиніну у сечі (ІАКС) 
був єдиним предиктором відповіді САТ (P = 0,001) 
[23; 24]. Зокрема, у суб’єктів із ІАКС>1000 мг/г засто-
сування сулодексиду знижувало САТ на 4,6 мм рт.ст.  
(95% довірчий інтервал (ДІ) 3,6, – 5,6; P < 0,001) порів-
няно з плацебо (на 2,3 мм рт.). Сулодексид не знижував 
САТ у суб’єктів з ІАКС<300 мг/ г (-0,2 мм рт. ст., 95% 
ДІ -0,8, 0,5; P = 0,60). Автори зробили висновок, про 
здатність сулодексиду відновлювати поверхневий шар 
ендотелію, що може являти собою нову ціль для ліку-
вання АТ у пацієнтів з діабетичною нефропатією [24].

На підставі аналізу результатів 8 рандомізованих клі-
нічних досліджень, у яких застосовувався сулодексид 



67ISSN 2226-2008 ОДЕСЬКИЙ МЕДИЧНИЙ ЖУРНАЛ № 2 (187) 2024

 ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

щонайменше 4 тижні, Olde Engberink та співавтори [25] 
зробили висновок, що сулодексид здатний зменшувати 
як систолічний артеріальний тиск (САТ), так і діасто-
лічний артеріальний тиск (ДАТ). Середній вік пацієнтів 
становив 61 рік, а середній вихідний рівень АТ стано-
вив 135/75 мм рт. Встановлено, що порівняно з контр-
ольною групою у групі сулодексиду спостерігалось 
достовірне зниження САТ у середньому на 2,2 мм рт. ст.  
(95% ДІ 0,3, 4,1, P = 0,02), ДАТ – на 1,7 мм рт. ст.  
(95% ДІ 0,6, 2,9, P = 0,004). Цікаво, що вплив сулодек-
сиду на АТ залежав від вихідного рівня АТ. У пацієнтів, 
хворих на АГ, спостерігалось найбільше зниження сис-
толічного АТ та діастолічного АТ (10,2/5,4 мм рт. ст.,  
P < 0,001) [25]. Крім того, зниження систолічного  
(r 2 = 0,41, P = 0,03) і діастолічного АТ (r 2 = 0,60,  
P = 0,005) було значно пов’язане зі зниженням альбу-
мінурії. Системний вплив сулодексиду на АТ автори 
пов’язують з точки зору антиальбумінурічної ефектив-
ності цього препарату [25].

Аналогічні висновки зроблені у дослідженні 
X. Tangта зі співавт. [26], до якого було включено  
215 пацієнтів з гіпертензією та співвідношенням альбу-
мін-креатинін у сечі (ІАКС) ≥30 мг/г і рівнем креатиніну 
сироватки < 1,5 мг/дл. Після 12 тижнів лікування рівень 
ІАКС різко знизився в групі сулодексиду порівняно 
з вихідним рівнем (146,8 ± 31,4 проти 207,8 ± 63,7 мг/г,  
P=0,023), тоді як у контрольній групі не було виявлено 
значущих змін (187,1 ± 51,7 проти 197,8). ± 72,4 мг/г,  
P=0,238). Крім того, рівень ІАКС далі знизився до 
96,3 ± 28,6 мг/г у групі сулодексид після 24 тижнів 
лікування (P=0,039), тоді як незначне зниження ІАКС 
порівняно з вихідним рівнем у контрольній групі  
(197,8 ± 72,4 проти 163,5 ± 43,8 мг/г), P=0,047). 

Антикоагулянтна, антитромботична та профібри-
нолітична дія сулодексиду, його здатність індукувати 
вивільнення тумор-некротичного фактора (ТНФ), 
покращувати реологічні властивості крові та функцію 
ендотелію судин пояснює позитивні клінічні ефекти і за 
інших серцево-судинних захворювань [27]. Зокрема, 
багатоцентрове рандомізоване дослідження IPO-V2 
було спрямоване на вивчення ефективності сулодек-
сиду у запобіганні серцево-судинним і тромботичним 
подіям або смерті з будь-якої причини протягом пер-
шого року після гострого інфаркту міокарда (ГІМ) [27]. 
Майже 4000 пацієнтів взяли участь у дослідженні та 
були рандомізовані протягом 7–10 днів після гострого 
епізоду, щоб отримувати або не отримувати суло-
дексид, спочатку парентерально протягом 1 місяця, 
а потім перорально, загалом протягом щонайменше 
1 року лікування та подальшого спостереження [27]. 
Усім пацієнтам проводили стандартне фармакологічне 
лікування з виключенням антиагрегантів та антикоагу-
лянтів. Наприкінці дослідження було зафіксовано зна-
чне зниження смертності (32%), повторних інфарктів 
(28%) і виникнення тромбів лівого шлуночка (53%) 
у групі сулодексиду [27]. 

Подальші клінічні дослідження, що свідчать про 
переваги сулодексиду у разі переміжної кульгавості, 
були оцінені в метааналізі Gaddi та ін. [28]. У цьому 
систематичному огляді проаналізовано 18 досліджень 
щодо застосування сулодексид у разі ЗПА, до яких було 

включено загалом 1159 пацієнтів. Лікування сулодекси-
дом асоціювалося зі збільшенням дистанції безболісної 
ходьби на 36%. Цей ефект супроводжувався зниженням 
рівня фібриногену, в’язкості плазми та тригліцеридів із 
підвищенням холестерину ліпопротеїнів високої щіль-
ності. Автори зробили висновок, що сулодексид здатен 
впливати не тільки на симптоми ЗПА, але й на фактори 
ризику КВУ.

Ефективність сулодексиду у разі ЗПА також про-
демонстровано у роботах Coccheri та співавторів [29] 
та Lasierra-Cirujeda та співавторів [30], які прокоменту-
вали сприятливий вплив сулодексиду на рівень фібри-
ногену та показники фібринолізу, ліпідного обміну, 
гемореологію, наголошуючи також на відсутності вза-
ємодії між сулодексидом та більшістю інших препара-
тів, які використовуються в тривалому лікуванні ЗПА.

Заслуговують на увагу публікації стосовно засто-
сування сулодексиду у хворих на COVID-19. Хоча він, 
можливо, більш відомий своїм антитромботичним 
ефектом [17; 31], ендотеліально-захисні властивості 
сулодексиду можуть сприяти такій же чи більшій значу-
щості на ранніх стадіях COVID-19 [32]. Як попередник 
для синтезу глікозаміногліканів сулодексид може допо-
могти відновити подрібнений ендотеліальний глікока-
лікс і запобігти подальшій його деградації [17; 18; 33].  
Це покращення відновлює функцію ендотеліального 
бар’єру та дозволяє ендотелію краще модулювати гене-
рацію ключових запальних молекул, водночас знижу-
ючи свою реакцію на них [17; 31; 34]. Антитромбо-
тичний і профібринолітичний ефекти сулодексиду все 
ще можуть бути значними проти стану прокоагуляції, 
спричиненого SARS-CoV-2 [35].

Публікації свідчать про те, що застосування анти-
коагулянтів, зокрема низькомолекулярного гепарину 
(НМГ), супроводжується зниженням смертності у разі 
застосування в умовах стаціонару [36]. На цій основі 
була висунута гіпотеза, що пацієнти, які постійно при-
ймають антикоагулянт, можуть мати нижчу частоту 
тромбоемболічних подій після госпіталізації з приводу 
COVID-19; отже, було запропоновано дослідження 
його амбулаторного використання для полегшення клі-
нічного перебігу захворювання [36; 37].

Результати проспективного, рандомізованого пла-
цебо-контрольованого дослідження, в якому оціню-
вали вплив сулодексиду (500 ОД двічі на день або 
плацебо двічі на день) у хворих на COVID-19 свід-
чать, що після 3-тижневого лікування потребували 
госпіталізації лише 17,7% пацієнтів у групі сулодек-
сиду порівняно з 29,4% у групі плацебо (р = 0,03). 
У разі застосування сулодексиду менша кількість 
пацієнтів потребувала додаткової кисневої тера-
пії (30 проти 42% (p = 0,05)). Через 2 тижні менша 
кількість пацієнтів мала рівень D-димеру >500 нг/дл  
(22 проти 47% (p <0,01)), а також мали нижчі 
середні рівні ц-реактивного білка (Ц-РБ) (12,5 проти  
17,8 мг/дл, p <0,01). Між групами не було відміннос-
тей у тромбоемболічних подіях, великих кровотечах 
або смертності. Автори зробили висновок, що ліку-
вання пацієнтів із COVID-19 сулодексидом, яке було 
надано протягом 3 днів після початку клінічної кар-
тини, покращувало їхні клінічні результати [32; 33].
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Одним з пояснень позитивного клінічного ефекту 
в пацієнтів із COVID-19 може бути те, що сулодексид моду-
лює та пригнічує утворення вільних радикалів і критич-
них запальних молекул, таких як інтерлейкін (IL)-1 β (β),  
ІL-6, IL-8 і фактор некрозу пухлини-α [34; 36; 37].

Цей ефект може допомогти пояснити зниження 
потреби у стаціонарному лікуванні та додатковому 
кисні, що спостерігається в групі сулодексиду [32; 34].  
Отже, зниження рівнів D-димеру та Ц-РБ, що спо-
стерігаються під час лікування сулодексидом, можуть 
бути наслідком дії препарату у відповідь на запалення 
та утворення мікросудинного тромбу [32]. Коагулопа-
тія у разі важкої форми COVID-19 характеризується 
підвищенням D-димеру [35; 36]. Хоча це підвищення 
неспецифічне, це свідчить про активацію коагуляцій-
ного каскаду внаслідок синдрому системної запальної 
відповіді [36; 37]. Сулодексид був запропонований як 
варіант для зниження ризику тромбоемболії в пацієнтів 
із COVID-19 [37].

Автори констатують, що результати цього клініч-
ного дослідження дозволяють рекомендувати вживання 
сулодексиду для амбулаторного лікування COVID-19, 
особливо в пацієнтів з коморбідною патологією [32].

У метааналізі [38], в якому було проаналізовано 
результати семи досліджень, у які було включено 
1576 інфікованих пацієнтів, виявили, що основне 
захворювання, включаючи АГ, захворювання дихаль-
ної системи та ССЗ, можуть бути факторами ризику 
для важких пацієнтів порівняно з нетяжкими пацієн-
тами, хворими на COVID-19 [38]. Найпоширенішими 
супутніми захворюваннями були АГ (21,1%, 95% ДІ: 
13,0–27,2%) і ЦД (9,7%, 95% ДІ: 7,2–12,2%), а потім 
ССЗ (8,4%, 95% ДІ: 3,8–13,8) та захворювання дихаль-
ної системи (1,5%, 95% ДІ: 0,9–2,1%) [38].

В інших метааналізах констатовано, що АГ була 
пов’язана з майже в 2,5 раза підвищеним ризиком тяж-
кого перебігу COVID-19 (OR, 2,49; 95% ДІ, 1,98–3,12; 
I2 = 24%), а також з таким же значно вищим ризиком 
смертності (OR, 2,42; 95% ДІ, 1,51–3,90; I2 = 0%), осо-
бливо в пацієнтів старших вікових груп [39; 40]. Мета-
аналіз показав, що Middle East respiratory syndrome 
coronavirus (MERS-CoV) частіше виникав у пацієнтів 
із ССЗ. Серед пацієнтів з інфекцією MERS-CoV і важ-
кими симптомами 50% мали АГ та ЦД і до 30% мали 
захворювання серця [41].

Механізм ураження кардіоваскулярної системи, 
викликаного інфекцією SARS-CoV-2, може бути 
пов’язаний з ангіотензінперетворюючим ферментом  
2 типу (АПФ2) [42; 43]. АПФ 2 – це мембранозв’язана 
амінопептидаза, яка відіграє важливу роль у серцево-
судинній та імунній системах [43; 44]. АПФ2 бере 
участь у роботі серця і розвитку АГ та ЦД [45]. Крім 
того, ФПФ2 було ідентифіковано як функціональний 
рецептор для коронавірусів, включаючи SARS-CoV 
і SARS-CoV-2 [44]. Інфекція SARS-CoV-2 викликається 
зв’язуванням спайкового білка вірусу з АПФ2, який 
сильно експресується у серці та легенях [44]. 

Пацієнти із серцево-судинними захворюваннями та 
інфекцією SARS-CoV-2 мають несприятливий прогноз, 
зокрема за рахунок виникнення гострого респіратор-
ного дистрес-синдрому (ГРДС), що асоціюється з висо-

кою смертністю, і АПФ2 має захисний вплив на цей 
тип гострого ураження легень [44; 45].

Характерним для ураження інфекцією SARS-
CoV-2 є тривалий COVID – це клінічний синдром, що 
характеризується збереженням або розвитком симпто-
мів, спричинених COVID-19, щонайменше протягом  
12 тижнів після первинного інфікування [46; 47].

Понад 200 різних симптомів приписують тривалому 
COVID, найпоширенішими з яких є втома, задишка 
та м’язова слабкість [47]. Жінки мають утричі вищий 
ризик діагностувати тривалий COVID, а симптоми, які 
частіше описуються, – це постійна слабкість, біль у гру-
дях, зміна нюху та смаку, серцебиття або біль у м’язах, 
а також неврологічні, шлунково-кишкові та ревматоло-
гічні симптоми [47].

Поточні рекомендації Національного інституту охо-
рони здоров’я та догляду Великої Британії стверджу-
ють, що тривалий COVID охоплює триваючий симпто-
матичний COVID-19, у разі якого симптоми тривають 
від 4 до 12 тижнів, і постковідний синдром, коли вони 
зберігаються понад 12 тижнів після COVID-19 за від-
сутності альтернативного діагнозу [47].

У дослідженні TUN-EndCOV [48] констатовано, що 
у хворих з тривалим постковідним синдромом спосте-
рігається стійка мікросудинна та ендотеліальна дис-
функція, що може пояснити велику множину симпто-
мів тривалого COVID-19.

 У наступному дослідженні цих же авторів прове-
дено вивчення корекції ендотеліальної дисфункції та 
симптомів тривалого COVID-19 за допомогою суло-
дексиду [49]. Загалом було включено 290 пацієнтів 
із дослідження TUN-EndCOV із симптомами трива-
лого перебігу COVID-19 та ендотеліальною дисфунк-
цією. Серед досліджуваних АГ траплялась найчас-
тіше – у 36,9% (107 з 290), за нею йшов діабет – 27,9%  
(81 із 290). Автори [49] встановили, що сулодексид, 
який призначався по 250 LSU (LSU – ліпаземічні оди-
ниці, які приблизно еквівалентні 25 мг) два рази на 
день протягом 21 дня, значно зменшував ендотеліальну 
дисфункцію після COVID-19 і полегшував біль у гру-
дях та серцебиття. Отримані результати можуть дати 
поштовх до застосування сулодексиду у разі постко-
відного синдрому для нормалізації функції ендотелію 
та одночасної профілактики серцево-судинних усклад-
нень як наслідків інфекції SARS-CoV-2 [50].

Однак точний механізм розвитку серцево-судинних 
подій після COVID-19 до кінця не з’ясований. Було 
виявлено, що підвищення D-димерів є загальною озна-
кою пацієнтів із COVID-19 під час реконвалесценції 
[50]. Пропонуються проведення клінічних випробу-
вань, щоб визначити, чи відіграє роль тривала актива-
ція ендотеліальних клітин з посиленою коагуляцією 
у стратифікації пацієнтів для тромбопрофілактики та 
захисту судин після COVID-19, а також для перевірки 
ефективності сулолексиду серед пацієнтів, які одужу-
ють [50; 51].

Гепарини та інші глікозаміноглікани впливають 
на тромбозапальний процес за допомогою антикоагу-
лянтної та неантикоагулянтної дії. Беручи до уваги ці 
потенційні нові механізми антикоагулянтів, переваги 
будь-якого глікозаміноглікану, зокрема сулолексиду, 
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треба призначати якнайшвидше в пацієнтів із легкими 
або помірними симптомами SARS-CoV-2 для запобі-
гання госпіталізації [51].

На відміну від НМГ, сулодексид доступний у формі 
пероральних капсул і не шкідливий у разі ниркової 
недостатності та менш ймовірно пов’язаний з гепарин-
індукованою тромбоцитопенією, лікарською гіперчут-
ливістю та лікарськими взаємодіями [50; 51]. 

Застосування сулодексиду перорально за амбула-
торних умов у рандомізованому плацебо-контрольо-
ваному амбулаторному дослідженні [52] зменшувало 
необхідність госпіталізації та потреби у кисневій тера-
пії на ранній стадії інфекції SARS-Cov-2.

Важливість тромбопрофілактики у хворих на 
COVID-19 висвітлена у статті Ferrandis, Sierra, Gomez-
Luque [53], в якій проаналізовані результати 14 ран-
домізованих клінічних випробувань, 14 метааналізів 
і Рекомендацій 12 наукових товариств, розподілених 
відповідно до етапу надання медичної допомоги (амбу-
латорного, госпіталізованого, госпіталізованого у реа-
німацію або після виписки). В цьому огляді літератури 
НМГ рекомендується з метою тромбопрофілактики 
у госпіталізованих пацієнтів із важким COVID-19 та 
терапевтичні дози у некритичних госпіталізованих 
пацієнтів, якщо ризик кровотечі низький. У амбула-
торних пацієнтів і тих, хто виписаний зі стаціонару, 
НМГ можна застосовувати в профілактичній дозі, якщо 
є фактори ризику тромбоутворення та ризик кровотечі 
низький [53].

Метааналіз, опублікований у 2024 році [54], до 
якого було включено п’ять досліджень, у яких пацієнти  
(2005 учасників із легкою та помірною формою COVID-
19) отримували рівароксабан/апіксабан, еноксапарин, 
сулодексид, не показав суттєвих переваг більшості 
антикоагулянтів. Узагальнені результати показують, 
що антитромботики, порівняно з плацебо, незначно 
знижують смертність від усіх причин (ВР 0,51, 95% 
ДІ 0,15–1,68; P = 0,27; I2 = 0), тромбоемболічні події 
(ВР 0,78, 95% ДІ 0,17–3,51; P = 0,74; I2 = 0), потреби 
в госпіталізації (ВР 0,73, 95% ДІ 0,51–1,03; P = 0,08; 
I2 = 0), а також значного збільшення клінічно значу-
щих невеликих кровотеч (ВР 2,36, 95% ДІ 0,56–9,89; 
P = 0,24; I2 = 0). Однак, коли сулодексид порівню-

вали незалежно від інших антитромботичних засобів, 
він значно зменшив потребу в госпіталізації (ОР 0,60,  
95% ДІ 0,37–0,95; P = 0,03).

На підставі великої доказової бази, зокрема резуль-
татів рандомізованих клінічних досліджень, сулодек-
сид було включено до останнього Керівництва з анти-
тромботичної терапії у разі COVID-19 Міжнародного 
Товариства Тромбозу та Гемостазу у 2022 році (2022 
International Society on Thrombosis and Haemostasis 
(ISTH) guidelines for antithrombotic treatment in COVID-19)  
[55]. В цих рекомендаціях віддається перевага щодо 
застосування сулодексиду не госпіталізованим пацієн-
там, хворим на COVID-19 [55].

Висновки. Антикоагулянтна, антитромботична дія 
сулодексиду, його здатність індукувати вивільнення 
тумор-некротичного фактора, покращувати реологічні 
властивості крові та функцію ендотелію судин пояснює 
позитивні клінічні ефекти у разі ЦД, серцево-судинних 
захворювань, зокрема у разі АГ та на різних етапах 
лікування COVID-19.

Застосування сулодексиду у комплексній терапії 
хворих на COVID-19 на амбулаторному етапі сприяє 
зменшенню потреби у госпіталізації та потреби у кис-
невій терапії. 

Додавання сулодексиду до комплексної терапії хво-
рих на артеріальну гіпертензію із супутнім цукровим 
діабетом у постковідному періоді сприяє корекції пору-
шень у разі цієї коморбідної патології та зменшенню 
проявів постковідного синдрому.

Перспективи подальших досліджень. Подаль-
шого обґрунтування потребують методики застосу-
вання сулодексиду (ін’єкційної та пероральної форм), 
оптимальне дозування та тривалість використання 
у разі конкретних нозологічних форм захворювань.

Перспективними видаються дослідження щодо 
застосування сулодексиду у разі коморбідної патології, 
зокрема у разі АГ та ЦД, комбінованих макро– і мікро-
васкулярних порушень, у пацієнтів, які перенесли 
інфекційні хвороби, в тому числі у разі постковідного 
синдрому.

Конфлікт інтересів. Автори наголошують на від-
сутності конфлікту інтересів.
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