
Вступ
Запальні захворювання кишечника являють со-

бою велику групу нозологій, що виключають довгий 
перелік розладів, які мають поліетіологічне походжен-
ня, однак схожий патогенетичний механізм розвитку 
запалення. І тому деякі напрями лікування, вбачаючи 
на це, будуть ефективними, не дивлячись на причин-
ну багатофакторність та різнорідність етіологій. Важ-
ливим аспектом лікування запальних захворювань 
кишечника є використання імунобіологічних препа-
ратів з протизапальним, регенеративним та імуноко-
ректорним механізмом дії [1, 2]. 

У даній роботі ми розглянемо дві широко роз-
повсюджені проблеми: хронічний невиразковий ко-
літ та синдром подразненого кишечника та їх комп-
лексне лікування із застосуванням імунокоректора 
ЕРБІСОЛ. 

У структурі захворюваності органів травлен-
ня хронічний невиразковий коліт (ХНК) займає від  
16 до 80 % випадків. ХНК найбільш поширений се-
ред людей похилого віку і має зазвичай спастичний 
або атонічний характер. Цьому сприяють збільшен-
ня загальної довжини кишечника, атрофія слизової 
оболонки та м’язового шару, посилення розмножен-
ня гнильної мікробіоти, зниження всмоктувальної 
функції кишечника та інші порушення [2–4]. У захід-
ній Європі та Північній Америці захворювання зі схо-
жими симптомами часто називають синдромом по-
дразненого кишечника (СПК), в основі патології яко-
го основним, як загально прийнято, є у першу чергу 
не запалення, а функціональний розлад кишечника. 
СПК є дуже поширеним гастроентерологічним захво-
рюванням, з симптомами якого звертаються до спе- 
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ціалістів загальної та спеціалізованої медичної прак-
тики. Серед населення країн західної Європи та Аме-
рики він зустрічається в середньому від 15 до 40 % на-
селення різних вікових категорій. СПК виявляється у 
28 % всіх пацієнтів, які звертаються до гастроентеро-
логів, і у 8–12 % хворих, які звертаються до лікарів за-
гальної практики [1, 3].

Хронічний невиразковий коліт (ХНК) —  
це хронічне поліетіологічне захворювання,  
що характеризується запально-дистрофічними  
(або атрофічними), дисрегенераторними 
змінами слизової оболонки товстого кишечника, 
з порушенням основних функцій кишечника та 
обмінних процесів. 
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Процес може захоплювати як всю товсту кишку 
(тотальний коліт), так і окремі її відділи (правобіч-
ний коліт, лівобічний коліт, проктосигмоїдит, сігмоі-
діт, трансверзит). У клінічній практиці частіше зустрі-
чається сігмоідіт. Часто хронічний коліт поєднується 
з хронічним ентеритом. За характером морфологіч-
них змін коліти поділяють на:

  катаральний; 
  ерозивний; 
  виразковий; 
  атрофічний; 
  змішаний [4, 5].

Перебігати захворювання може з рецидивами або 
безперервно та монотонно, або інтермітуючи. Періоди 
загострення та ремісії залежать від правильно вста-
новленого діагнозу та раціонально підібраного і пато-
генетично обґрунтованого лікування. Функціональні 
порушення можуть бути пов’язані з моторною функ-
цією та виражатися у гіпомоториці або гіпермоториці, 
кишковій диспепсії, збільшенні бродильних та гній-
них процесів. Додатково може бути наявним алергіч-
ний синдром та еозинофільне запалення [5–7].

Найбільш часто хронічний коліт розвивається піс-
ля перенесених гострих кишкових інфекцій, таких як 
дизентерія, сальмонельоз, черевний тиф, єрсиніоз, 
харчові токсикоінфекції та інші. Він може бути обу-
мовлений інвазією найпростіших і деяких гельмін-
тів. Нерідко захворюванню передує дисбактеріоз [2, 
4, 6]. Причинами захворювання також можуть бути 
нераціональне харчування (нестача в їжі вітамінів і 
рослинної клітковини, надмірна кількість вуглево-
дів, жирів або тваринних білків, зокрема м’ясних про-
дуктів), зловживання алкоголем, екзогенні та ендоген-
ні інтоксикації, гіпертиреоз, печінкова недостатність, 
спайковий процес, радіаційний вплив, прийом дея-
ких лікарських препаратів (антибактеріальні засоби, 
нестероїдні протизапальні препарати, проносні за-
соби та інші), харчова алергія, ферментопатіі, ішемія 
стінки товстої кишки. Захворювання органів травлен-
ня (хронічний гастрит, виразкова хвороба шлунку та 
дванадцятипалої кишки, хронічний холецистит, хро-
нічний панкреатит та інші) можуть сприяти розвитку 
у хворих хронічного коліту [3–5].

Основними патогенетичними механізмами роз-
витку ХНК є:

  пошкодження слизової оболонки товстої кишки; 
  порушення рухової і секреторної функції товстої 

кишки; 
  порушення мікробіоценозу; 
  імунні розлади [2, 4, 7]. 

Синдром подразненого кишечника (СПК) 
відноситься за останніми рекомендаціями 
(Римські критерії IV 2015 року) до функціональних 
гастроінтестинальних розладів. 

Цей науково-практичний форум спеціалістів з га-
строентерології визначає дане захворювання як «роз-
лади взаємодії шлунково-кишкового тракту (ШКТ) і 
центральної нервової системи (ЦНС)» (disorders of gut-
brain interaction), «кишка — головний мозок» [1, 8].

СПК визначається як комплекс функціональних 
розладів, що включають рецидивуючі болі або дис-
комфорт в абдомінальній області, які відзначали-
ся щонайменше 3 дні протягом місяця впродовж ос-
танніх 3 місяців (при загальній тривалості клінічних 
симптомів не менше 6 місяців) і за наявності двох із 
трьох наступних ознак: 

  болі зменшуються після акту дефекації; 
  болі супроводжуються зміною частоти стільця; 
  болі супроводжуються зміною консистенції 

стільця. 

Розрізняють такі клінічні варіанти СПК: 
  із запорами;
  діареєю; 
  змішаний (з чергуванням запорів і діареї);
  некласифікуємий [8–10].

Загальновизнано, що патогенез функціонально-за-
пальних розладів органів травлення пов’язаний з по-
рушенням у системі осі «головний мозок — шлунко-
во-кишкового тракту», і в його основі лежить дисба-
ланс взаємодії між центральною нервовою системою 
(ЦНС) і ентеральною нервовою системою (ЕНС). У 
результаті даного дисбалансу розвиваються мотор-
на дисфункція, сенсорні відхилення, порушення гу-
моральної регуляції, змінюється склад мікрофло-
ри, з’являються мікрозапалення [9–12]. Встановлено, 
що нейрони в гангліях ЕНС відрізняються від інших 
нейронів вегетативної системи, вони взаємопов’яза-
ні хімічними синапсами з вузлами незалежної нерво-
вої системи, що мають багато спільного з механізма-
ми інтеграції і обробки інформації [11]. Нейромедіа-
тивний зв’язок шлунково-кишкового тракту і ЦНС є 
важливим механізмом розвитку СПК, патологічна ак-
тивність даної системи та порушення функціональ-
них зв’язків між її структурами складають патофі-
зіологічну основу синдрому подразненого кишечника. 
Під контролем цієї різноспрямованої осі протікають 
всі основні процеси, що відбуваються в кишечнику: 
моторика, секреція, всмоктування, мікроциркуляція, 
місцевий імунний захист, проліферація клітин [8]. 

Важливим етапом в патогенезі СПК є розвиток 
каскаду патологічних взаємозв’язків між ШКТ і меха-
нізмами сприйняття болю на всіх рівнях від перифе-
рії до центральної нервової системи, яке призводить 
до сенсорно-моторної дисфункції кишечника, що у 
кореляції з порушеннями серотонінергичної передачі 
призводить до виникнення як кишкових, так і поза-
кишкових симптомів [7–9].
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Патогенетичні особливості ХНК і СПК
Порушення у результаті змін мікробного складу 

кишечника і розладів імунітету можуть сприяти за-
пальним захворюванням кишечника. Було виявлено, 
що у людей, які страждають на ХНК і СПК, біорізно-
маніття коменсальних бактерій скорочується на 30–
50 відсотків, наприклад, не виявляються Firmicutes 
(а саме Lachnospiraceae) і Bacteroidetes, зменшується 
кількість біфідо- та лактобактерій [4, 6, 10]. 

Відомо, що порушення складу мікробіоти пов’яза-
но з місцевим та загальним імунітетом, що, у свою чер-
гу, викликає порушення системи про- і протизапаль-
них механізмів захисту, викликає порушення цілісно-
сті кишкового епітелію та нейрогуморальну дисрегуля-
цію. Порушення кишкового покривного бар’єру сприяє 
подальшому проникненню мікробіоти у глиб слизової, 
що, в свою чергу, викликає додаткові імунні реакції [2, 
7]. Дисфункція вродженої імунної системи в результаті 
аномальної передачі сигналів через імунні рецептори, 
звані toll-подібними рецепторами (TLR), активує імун-
ну відповідь і сприяє гострим та хронічним запальним 
процесам при коліті й ентериті та іншим запальним 
процесам кишечника. Порушення регуляції на рівні 
осі мозок — кишечник викликають зміни в моториці 
кишечника і вісцеральному сприйнятті, що вважаєть-
ся класично доведеним патогенетичним фактором роз-
витку болю в животі. Сьогодні доведена роль toll-подіб-
них рецепторів, а саме значно підвищена експресія TLR 
2 і 4 типів при різних видах СПК, що раніше розгляда-
лося як ознака, характерна виключно для запальних за-
хворювань кишечника (ХНК) [4–9]. 

Ці рецептори відіграють ключову роль у приро-
дженому імунітеті, розпізнаючи структури мікро-
організмів й активуючи клітинну імунну відповідь, 
підвищуючи експресію прозапальних цитокінів — 
інтерлейкінів (IL) та інших. При запаленні відбуваєть-
ся порушення імунної регуляції з невідповідним ви-
діленням прозапальних медіаторів, таких як гістамін, 
гепарин, хондроїтин сульфат, химазой, карбоксипеп-
тидаза, триптаза, фактор активації тромбоцитів, про-
стагландини (PGD2), лейкотриєни (LTC4), IL-1b, -3, -6, 
-8, -10, -13, -16, -18, -25, фактор некрозу пухлини, гра-
нулоцитарно-макрофагальний колонії-стимулюю-
чий фактор (GM-CSF), макрофагально-хемотаксич-
ний пептид (МСР) -1, -3 і -4, регульований актива-
цією білка RANTES, що експресується та секретуєть-
ся Т-клітинами, а також еотаксін [11]. Участь цих іму-
нологічних біологічно активних речовин у розвитку 
та підтримці запалення є значною, тому важливим є 
адекватне урегулювання імунного відгуку для при-
скорення процесу одужання та регенерації [4, 8].

 Близькість тучних клітин до нервів, що іннерву-
ють кишечник, передбачає, що їх медіатори володіють 
підвищеним потенціалом для активації кишкових 
нейронів. Прозапальні медіатори можуть стимулюва-
ти шлунково-кишкові нервові закінчення, впливаючи 

на сприйняття болю, посилювати кишкову мотори-
ку і провокувати ключові симптоми даних захворю-
вань (біль в животі, зміни кишкової моторики, здут-
тя). На додаток до цих чинників, бактеріальна інфек-
ція, порушення регуляції імунної функції кишечника 
і слабке непродуктивне «застрягле» хронічне запален-
ня слизової оболонки є найвизначнішими патогене-
тичними механізмами розвитку СПК і ХНК, в яких 
змінена кишкова мікробіота може відігравати важли-
ву складову патогенезу захворювання, впливаючи на 
активацію і залучення нової осі мікробіота — імунна 
система — кишечник — мозок [9–11]. 

ХНК і СПК — це багатофакторні захворювання, 
які певною мірою викликані надмірною імунною 
відповіддю на кишковий мікробіом і згодом 
набувають властивості автоімунного процесу, що 
викликає дефекти функції епітеліального бар’єру 
та нейрорегуляції [3, 4, 8, 12]. 

Порушення синтезу мозкових і кишкових пептидів, 
генетична схильність до прозапальної відповіді і під-
вищена проникність кишкового епітеліального бар’єру, 
надлишкова рецепторна чутливість слизової оболон-
ки і трансформація імунореактивності, зміни у ентеро-
хромофінних клітинах на рівні ентероендокрінної ре-
гуляції та пролонгованість низькоактивного місцевого 
запалення, а також порушення системи розпізнавання 
епітеліоцитами сигналів з боку кишкової мікрофлори 
складають патофізіологічну, морфологічну і біохімічну 
основу розвитку симптомів ХНК і СПК [4, 12].

Таким чином, підхід до лікування ХНК і СПК має 
бути багатоплановим і вбачаючи на патогенез, вима-
гає застосування обґрунтованих заходів імунокорекції 
у комплексному лікуванні. Застосування ЕРБІСОЛУ 
при ураженнях слизової оболонки кишечнику спри-
яє її загоєнню за рахунок прискорення регенератив-
но-репаративних процесів. Препарат ЕРБІСОЛ: 

  підсилює потенціал тканин до регенерації; 
  узгоджує імунологічні процеси;
  володіє дезінтоксикаційними властивостями, при-

скорюючи, таким чином, загоєння ушкоджень 
шкірного покриву різного генезу;

  врегульовує імуномедіативні розлади.

Мета дослідження — оцінка ефективності іму-
номодулюючої терапії із застосуванням препарату 
ЕРБІСОЛ у комплексному лікуванні ХНК і СПР. Дослі-
дження проводилося на науково-дослідній базі ДУ ІМІ 
НАМН у рамках науково-прикладної теми 157/2019.

Завданням дослідження було визначення ефектив-
ності комплексного лікування із застосуванням іму-
нокоректора ЕРБІСОЛ в порівнянні зі стандартною 
терапією, шляхом оцінки перебігу періоду відновлен-
ня (наявність рецидивів), динаміки клініко-імуноло-
гічних та бактеріологічних показників.
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Матеріали та методи. Об’єктом дослідження 
були 60 пацієнтів обох статей (30 пацієнтів з ХНК та 30 
з СПР порівняні за віком і статтю) у віці від 20 до 80 ро-
ків (середній вік 42,3). Тривалість захворювання стано-
вила в середньому 2,7 років (від 6 місяців до 15 років). 
Було створено 2 групи. Групи порівняння включали по 
30 осіб (по 15 — з ХНК і 15 — з СПР). Критерії вклю-
чення — встановлення діагнозу ХНК або СПР давністю 
не менше 6 місяців. Включення у дослідження було до-
бровільним, із забезпеченням прав і захисту пацієнтів. 
На початковому етапі проведено ознайомлення пацієн-
тів з метою й умовами дослідження. Оцінка однорідно-
сті груп проводилася з використанням критерію Ман-
на-Уїтні. Групи були порівнянні за критеріями: стать, 
середній вік, тривалість запального процесу.

В першу групу (Г1) увійшло 30 пацієнтів, яким в 
комплексному лікуванні був призначений ЕРБІСОЛ 
по 2 мл внутрішньо м’язово за схемою: 

  перші 10 днів двічі на добу в ранкові та вечірні го-
дини (06:00–09:00,  21:00-24:00); 

  далі ще 10 днів одноразово, додатковий курс па-
цієнти отримували через місяць по 2 мл протягом 
20 днів. 
До другої групи (Г2) увійшло також 30 пацієнтів, 

які отримували стандартну терапію. Загальний тер-
мін лікування і спостереження пацієнтів обох груп 
склав 90 днів.

Базова терапія складалась з дієти (лікувальний 
стіл 4 з різновидами у залежності від форми захворю-
вання), дробне харчування (5–6 разів на день), про-
біотичні та пребіотичні препарати, ентеросорбенти, 
спазмолітичні засоби, ферментативні препарати та 
інші допоміжні та симптоматичні препарати.

Для всіх пацієнтів виконаний збір анамнестичних 
даних, скарг, проведено фізикальне обстеження, стан-
дартне клінічне лабораторне дослідження, що вклю-
чало клінічний аналіз крові, копрограму (перед по-
чатком лікування і кожні 10 днів), мікробіологічне 
дослідження складу мікрофлори товстого кишечни-
ка (перед початком лікування і в кінці дослідження), 

Таблиця 1
Зміни у параметрах клінічного аналізу крові  у хворих на ХНК та СПР протягом лікування з використанням 
препарату Ербісол

ПОКАЗНИКИ
Г1 (Ербісол)

початок 
лікування

Г1 (Ербісол)
закінчення 
лікування

Г2
початок лікування

Г2
закінчення 
лікування

Клінічний аналіз крові
ч ж ч ж ч ж ч ж

Еритроцити, 10^12 3,6*+0,01 3,6*+0,04 4,3*+0,01 4,5*+0,02 3,7*+0,02 3,5*+0,03 4,0*+0,03 3,8*+0,02

Гемоглобін, г/л 110+0,04 108+0,02 132+0,01 126+0,01 109+0,02 107+0,02 115+0,01 112+0,015

ШОЄ, мм/год 14+0,02 15+0,01 4+0,01 4+0,03 15 +0,02 16 +0,021 10+0,024 9.8+0,02

Лейкоцити, 10^9 9.6+0,01 9,3+0,02 5,4+0,01 5,8+0,04 9,5+0,02 10,5+0,01 8,9+0,012 8,7+0,02

Палочкоядерні нейтрофіли, % 6+0,013 6+0,017 1+0,01 1+0,015 5+0,02 4+0,012 3+0,02 4+0,026

Сегменоядерні нейтрофіли,% 74+0,016 73+0,03 60+0,01 61+0,01 73+0,02 74+0,02 70+0,01 69+0,016

Еозінофіли , % 6+0,02 6+0,019 2+0,01 3+0,016 6+0,02 4+0,04 5+0,01 5,1+0,01

Лімфоцити, % 16+0,01 15+0,03 24+0,01 23+0,011 17+0,02 16+0,023 19+0,02 18+0,021

Моноцити, % 11+0,015 10+0,01 5+0,01 4+0,01 11+0,02 10+0,012 8+0,03  7+0,013

* р≤0,05

Таблиця 2
Зміни у параметрах копрограми у хворих на ХНК та СПР протягом лікування з використанням препарату 
Ербісол

ПОКАЗНИКИ
Г1 (Ербісол)

початок 
лікування

Г1 (Ербісол)
закінчення 
лікування

Г2
початок лікування

Г2
закінчення 
лікування

Копрограма

ч ж ч ж ч ж ч ж

Слиз +++ Не виявлено +++ ++

Епітеліальні клітини +++ Не виявлено +++ ++

Лейкоцити +++ Не виявлено +++ +

Йодофільна флора +++ Не виявлено +++ +

* р≤0,05
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імунограму — клітинна та гуморальна ланка (перед 
початком лікування і в кінці дослідження), визначен-
ня IL-6 та -8 у сироватці крові. При необхідності па-
цієнтам виконували рентгенологічне обстеження та/
або іррігоскопію на початку лікування для уточнення 
причини затяжного хронічного процесу і виключення 
новоутворень. З підозрілих зон виконували щипко-
ві біопсії. Додаткові діагностичні дослідження — УЗД 
органів черевної порожнини.

Субпопуляції імунокомпетентних клітин та IL-6, 
IL-4 визначали за допомогою проточної цитофлуори-
метрії. Визначення імуноглобулінів А, М, G, в сиро-
ватці крові здійснювали методом ELISA (ІФА); клин. 
аналіз крові, копрологію, мікробіологічне досліджен-
ня складу мікрофлори товстого кишечника проводи-
лось за класичними клінічними і бактеріологічними 
методиками.

Статистична обробка матеріалу проводилася за 
допомогою стандартної програми офісу Excel в систе-
мі Windows, з використанням автоматизованої систе-
ми Statistica. Вона включала опис вибірки, знаходжен-
ня середньої арифметичної, середнє відхилення і по-
милки середньої арифметичної, визначалися часто-
ти народження ознак, групування даних. Відмінності 
між параметрами порівняння вважалися статистич-
но значущими при р≤0,05. Для вирішення завдань ви-
користані методи рангового кореляційного аналізу 
по Спирмену, лінійного регресійного аналізу. Досто-
вірність відмінностей абсолютних і відносних показ-
ників оцінювалася з використанням критеріїв Ман-
на-Уїтні, Крускалла-Уоллеса, «Т» і «Z» Стьюдента. При 
оцінці відмінностей якісних показників використову-
вався хі-квадрат Пірсона.

Результати та обговорення:
За період спостережень в результатах клінічного 

аналізу крові та копрограмі в групі Г1, яка отримува-
ла ЕРБІСОЛ в комплексному лікуванні, значно рані-
ше нормалізувалися показники: 

  у 80 % пацієнтів після 20 днів лікування і зберіга-
лися протягом усього періоду спостережень; 

  у решти 20 % через 40 днів з збереженням тенден-
ції до кінця дослідження (Табл. 1, 2). 
У пацієнтів з групи Г2 не було швидкої та стабіль-

ної динаміки покращення, у кінці лікування лише у 
40 % відмічалось стабільне покращення клінічних по-
казників, у інших за період спостереження відбували-
ся рецидиви захворювання і відповідно знов відміча-
лися запальні показники.

Завдяки використанню ЕРБІСОЛУ у досліджен-
ні виявлено більш швидку нормалізацію показників 
клінічних обстежень та більш стабільне закріплення 
даних позитивних змін у означений період спостере-
жень. Скоріше зникали прояви бактеріального та міс-
цевого запалення (лейкоцитоз, нейтрофільоз, моно-
цитоз, збільшення ШОЕ), покращувались показники 
гемоглобіну та кількості еритроцитів, що є маркерами 
засвоєння заліза та можливості мікрофлори синтезу-
вати вітамін В12 у обстежених пацієнтів з Г1. Швидко 
та стабільно зменшувались прояви місцевого запален-
ня у показниках копрограми у пацієнтів, яким засто-
совували ЕРБІСОЛ (Табл. 2).

 Нормалізація мікрофлори кишечнику безпосеред-
ньо залежить від стану слизової, ступеню її запален-
ня та імунних реакцій і навпаки. Ця взаємозалежність 
потребує використання не лише препаратів для нор-
малізації мікробіоценозу, а й корегування імунного 
стану, як місцевого, так і загального. Тому застосуван-
ня препарату ЕРБІСОЛ патогенетично обґрунтовано 
при ХНК і СПР і його благотворний вплив показано 
у даному дослідженні. Стабільна нормалізація мікро-
біоти з достатніми рівнями важливих бактерій, зни-
женням умовно-патогенних та патогенних збудників 
до мінімальних рівнів відзначалася у 100 % пацієнтів з 
групи Г1 і лише у 35 % пацієнтів з групи Г2 (Рис. 1), що 
доказує важливість розуміння патогенетичних меха-
нізмів розвитку ХНК і СПР та комплексні імунобіоло-
гічні підходи до лікування таких пацієнтів. 

Рис. 1. 
Ефекти застосування 
імунокоректора 
ЕРБІСОЛ на стан 
мікробіоценозу 
товстого кишечника 
при комплексному 
лікуванні ХНК і СПР

Нормалізація мікробіоценозу товстого кишечника
при комплексному лікуванні препаратом Ербісол

Г1 Ербісол 60 день 
лікування

100 % 100 % 100 %

60 % 60 %

20 % 20 %
35 %

80 %

10 % 10 %
Г1 Ербісол 90 день 

лікування
Г2 60 день 
лікування

Г2 90 день 
лікування

Достатні рівні коменсальних бактерій
Нормалізація рівнів умовнопатогенних збудників
Наявність патогенів
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Рис. 1. показово демонструє ефекти препарату 
ЕРБІСОЛ та його вплив на нормалізацію мікрофло-
ри кишечнику при комплексному лікуванні, яке без-
умовно базується на пре- та пробіотичних засобах, де 
імунна толерантність та адекватність відіграє особли-
во важливу роль для можливості колонізації «гарних» 
бактерій, нормалізації нейрогуморальної регуляції та 
біохімічних процесів безпосередньо у кишечнику та 
загалом в організмі. 

Також показовим підтвердженням цієї комплек-
сної дії є зміни у імунному статусі обстежених. У біль-
шості з пацієнтів на початку дослідження відмічали-
ся зміни як у клітинній ланці (збільшення NK клітин, 
CD8 та IL-6, IL-4, зниження фагоцитарної активнос-
ті), так і у гуморальному імунітеті (підвищення рівнів 
IgA, IgG), що є показниками довготривалого та недо-
статньо продуктивного запалення (Табл. 3).

Після проведеного курсу лікування у пацієнтів, 
яким застосовували ЕРБІСОЛ, відмічалось знижен-
ня показників запалення на відміну від контрольної 
групи (Табл. 3). Імуномодулююча активність препа-
рату спрямована, перш за все, на макрофагальну лан-
ку імунних реакцій, а також на активність NK-клітин 
і T-кіллерів, які необхідні для усунення інфекційних 
агентів та дефектних клітин, нездатних до відновлен-
ня. У той же час ЕРБІСОЛУ притаманні імунокоре-
гуючі властивості, які сприяють зниженню медіаторів 

запалення. Відповідно, при порушеннях стану імун-
ної системи застосування препарату сприяє її нор-
малізації шляхом посилення активності T-лімфоци-
тів, � 1-хелперів і T-кілерів фагоцитів, а також галь-
мування активності � 2-хелперів і B-лімфоцитів. Це 
має значення для відновлення рівноваги між клітин-
ною та гуморальною ланками імунітету.

Клінічний стан пацієнтів оцінювався на підставі 
наявності скарг на болі в абдомінальній області, пору-
шення стільця, тенезми, порушення апетиту, слабкість 
та симптоми інтоксикації. На початку дослідження ці 
скарги визначалися у 100 % пацієнтів, які їх турбували 
тривалий час від 6-х місяців до декількох років з мін-
ливою інтенсивністю. У пацієнтів з Г2 інтенсивність 
скарг починала знижуватися з 10–14 дня, у 60 % повні-
стю зникали до 20–26 дня лікування, однак у приблиз-
но 25 % пацієнтів скарги не зникали до кінця періоду 
спостережень, а у частини пацієнтів, у яких симптоми 
зникли на певний період, вони поверталися знову з різ-
ним ступенем інтенсивності протягом всього періоду 
спостережень. На відміну від цього, у пацієнтів із гру-
пи, що одержувала препарат ЕРБІСОЛ в комплексно-
му лікуванні, скарги знижувалися у 100 % вже через 5–7 
день (в середньому на 4,5 дні раніше, ніж у Г2), а повні-
стю зникали на 17–21 день (що в середньому на 5 днів 
раніше в цілому). Пацієнти Г1 практично не відзнача-
ли повернення даних скарг до закінчення дослідження.

Таблиця 3 
Зміна показників імунітету на тлі комплексної терапії препаратом Ербісол у пацієнтів з ХНК і СПР

ПОКАЗНИК од
Перед 

лікуванням
Г1 (Ербісол)

Перед 
лікуванням

Г2 (контроль)

Після лікування
Г1 (Ербісол)

Після лікування
Г2 (контроль)

Лейкоцити 10^9 9,6*+0,012 9,5*+0,014 5,39*+0,011 8,89*+0,01

CD 4+ абс. 259+0,34 221+0,12 753+0,41 380+0,35

% 18+0,27 19+0,34 31+0,47 21+0,36

CD 8+ абс. 628+0,25 773+0,47 256+0,17 507+0,38

% 22+0,34 24+0,22 17+0,41 22+0,39

0 - лімфоцити абс. 1139+0,12 1187+0,21 653+0,32 1098+0,19

% 43+0,47 42+0,41 25+0,34 39+0,29

CD 22+ (B-cell) абс. 228+0,36 202+0,27 345+0,5 229+0,19

% 14+0,17 13+0,16 16+0,14 14+014

CD 16+ (NK) % 19,6+0,13 20,1+0,2 13+0,15 18,5+0,13

CD 4/CD 8 од. 1,05+0,13 1,06+0,11 1,42+0,21 1,1+0,22

Фагоцитарний індекс % 35+0,05 36+0,03 64+0,05 39+0,04

Фагоцитарне число од. 4,1+0,01 4,1+0,015 7,8+0,02 4,4+0,01

Комплемент, СН50 од. 38,1+0,05 36,3+0,05 48,4+0,05 39,7+0,05

IgA г/л 11,2+0,05 11,21+0,05 4+0,05 9,09+0,05

IgM г/л 0,9+0,05 0,9+0,05 2,7+0,05 1,1+0,05

IgG г/л 23,1+0,05 23,2+0,05 15+0,05 18+0,05

IL-6 pg/ml 8,6+0,05 3,6+0,04 8,4+0,03 6,9+0,05

IL-4 pg/ml 14,3+0,03 7,4+0,05 13,4+0,02 11,9+0,04

*р≤0,05
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лення порушених функцій органів і тканин у пацієн-
тів. ЕРБІСОЛУ властивий антиоксидантний та анти-
гіпоксичний ефекти, а також мембрано-стабілізуюча 
активність на рівні плазматичних мембран.

Розвиток імуномодулюючого ефекту починається 
на 5–7-й день, досягаючи максимуму на 20–21-й день і 
підтримуючи цей рівень ще 18–30 днів після закінчен-
ня курсу лікування.

Оцінка ефективності комплексної імунологічної 
стратегії у лікуванні пацієнтів з ХНК і СПР в порівнян-
ні зі стандартною терапією продемонструвала перева-
ги препарату ЕРБІСОЛ. Частота загострень була мен-
ше, клінічні, мікробіологічні та імунологічні показни-
ки досліджень повністю та стабільно нормалізували-
ся. Імунотерапія препаратом ЕРБІСОЛ сприяла більш 
ефективному процесу одужання і меншій частоті реци-
дивів ХНК і СПР в порівнянні з традиційною терапією. 

Препарат ЕРБІСОЛ підвищує та корегує захисні 
функції організму, що обумовлено його адаптогенни-
ми та регенеративними властивостями, які заснову-
ються на мембрано-стабілізуючій і антиоксидантній 
активності, поєднаній зі здатністю посилювати репа-
ративні та нормалізувати імунні процеси. Нормалі-
зація імунної системи при застосуванні ЕРБІСОЛУ 
веде до ревізії та відновлення структур організму. Це 
особливо важливо для пацієнтів, ослаблених довго-
тривалим запальним процесом, функціональними 
та метаболічними розладами, й людей похилого віку. 
Застосування ЕРБІСОЛУ нормалізує функції імун-
ної системи (забезпечуючи можливість ревізії та зни-
щення активованими NК- і T-кіллерами інфекцій-
них агентів, патологічно змінених клітин і певною 
мірою прискорюючи процеси реставрації за допомо-
гою макрофагів) і, відповідно, призводить до віднов-
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