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A

Хвиля захворюваності COVID-19, 
що охопила всю земну кулю, 
окрім мільйонів смертей та 
великих суспільно-економічних 
змін, лишила по собі значні 
наслідки для здоров’я людей, 
що перенесли цю хворобу [1, 2]. 
Ці наслідки вже отримали свою 
назву — Постковідний синдром 
(в англомовних джерелах 
«Post COVID-19 syndrome», 
«Long-COVID-19», «Post-acute 
COVID-19», «Long-term COVID-19 
effects» тощо) [3, 4]. Симптоми, 
ознаки або ненормальні клінічні 
параметри, що зберігаються 
два та більше тижнів після 
COVID-19 і не повертаються 
до здорового вихідного 
рівня, потенційно можуть 
вважатися довготривалими 
наслідками цього захворювання. 
Незважаючи на те, що такі зміни 
в основному зустрічаються в 
осіб, які перенесли тяжку форму 
захворювання, стійкі наслідки 
також спостерігаються і в осіб 
з легкою інфекцією, які не 
потребували госпіталізації [4–6].

Не дивлячись на різноманітні прояви та клінічні ознаки 
Постковідного синдрому, вони мають основні патогенетичні 
механізми розвитку, що дає можливість виділити головні синдро-
мокомплекси, характерні для Постковіду, а також органи та систе-
ми ураження [1, 3, 4, 6]: 

Зміни в імунній системі: 
відхилення у популяціях та субпопуляціях Т- і В-клітин, 

макрофагів і природних клітин-кілерів, з надмірною продукцією 
запальних цитокінів та хемокінів, що виділяються імунними або 
неімунними клітинами [7–9]; 

  відхилення у антитілоутворенні; 
  синдром активації макрофагів (MAS) [8, 10]; 
  низька експресія людського лейкоцитарного антигену D (HLA-

DR) [8–12]; 
  синдром активації тучних клітин (Mast cells (MC); 
  MCAS) [10–12]; 
  аутоімунні ураження органів та тканин [11–15]. 

Відповідь Т- і В-клітин на інфекцію SARS-CoV-2 залишається 
недостатньо вивченою. Деякі дослідження свідчать про надмір-
но агресивну імунну відповідь під час гострої інфекції, що веде 
до імунопатології [7–9, 12]. На відміну від цього, інші звіти свід-
чать про виснаження або дисфункцію Т-клітин [11–13]. Безуспіш-
ну імунну відповідь у хворих з тяжким перебігом на SARS-CoV-2 
можна охарактеризувати як «застряглу на рівні вродженого іму-
нітету», тоді як перехід до адаптивного імунітету з виробленням 
антитіл суттєво корелює зі сприятливими результатами та оду-
жанням. Однак і у пацієнтів з тяжким перебігом COVID-19 та-
кож виявляються специфічні для SARS-CoV-2 антитіла [7, 10, 14–
17], що піднімає питання: «Чому антитіла пацієнтів у тяжкому 
стані не контролюють захворювання?». Важка дихальна недостат-
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ність при COVID-19 зумовлена синдромом активації 
макрофагів (MAS) або дуже низькою експресією люд-
ського лейкоцитарного антигену D (HLA-DR), що су-
проводжується глибоким виснаженням лімфоцитів 
CD4, лімфоцитів CD19 та клітин природних кілерів 
(NK) [19–21]. «Цитокінова буря» та особливо підви-
щення рівнів фактору некрозу пухлини-α (TNF-α) та 
інтерлейкіну-4 (IL-4) й інтерлейкіну-6 (IL-6), які при 
COVID-19 утворювалися циркулюючими моноцита-
ми, є одними з важливих ланок патогенезу захворю-
вання [13, 16, 18–21]. 

Тяжкий перебіг COVID‐19 може бути обумов-
лений аномальною гіперактивацією вірусом SARS-
CoV-2 дисфункціональної, ймовірно мутованої ча-
стини популяції тучних клітин [10, 21]. Через набу-
ту клональність MC є джерелом хронічного мульти-
системного розладу із запальними та алергічними 
проявами, що може бути одним із ймовірних ме-
ханізмів розвитку і Постковідного синдрому [22, 
23]. Тучні клітини регулюють функції інших імун-
них клітин, таких як дендритні клітини, моноци-
ти, макрофаги, гранулоцити, Т-клітини, В-клітини 
та NK-клітини. Шляхом секреції хемокінів та інших 

медіаторів вони здатні спрямовувати імунні кліти-
ни до запаленої тканини з локальним підвищенням 
проникливості судин [10, 24–26]. Хоча тучні кліти-
ни можуть розпізнавати віруси за різними механіз-
мами (наприклад, виявлення Toll-подібного рецепто-
ра-3 вірусної дволанцюжкової рибонуклеїнової кис-
лоти (РНК), вірусного сфінгозин-1-фосфату (S1P), 
що зв’язується з рецепторами S1P, та RIG-I — гена I, 
розпізнавання незакритої вірусної РНК ретиноєвою 
кислотою) [21, 27–29], вони також експресують ангіо-
тензин-перетворюючий фермент 2 (ACE2), що є шля-
хом, за допомогою якого тучні клітини можуть става-
ти господарями нового коронавірусу людини [22–24], 
експресуючи багато серинових протеаз (включаючи 
триптазу), які необхідні вірусу SARS-CoV-2 [23, 27, 
29]. Загалом, дослідження повідомляють про пооди-
ноких пацієнтів або про невеликі когорти і на цей час 
всебічного глибокого імунного профілювання вели-
кої кількості госпіталізованих пацієнтів з COVID-19 
ще не існує. Ще менше інформації про імунологічні 
зміни у пацієнтів на Постковідний синдром. У цій 
роботі нами будуть означені деякі напрями і тенден-
ції імунопатологічних змін у таких пацієнтів.

Ураження нервової системи — синдром хронічної втоми (СХВ/МЕ), 
синдром Гієна-Барре (ГБС)

Після гострого епізоду SARS-CoV-2 у деяких паці-
єнтів розвивається синдром хронічної втоми, так 
званий міалгічний енцефаломієліт (CХВ/ME), який 
більш ніж 2–3 місяці після мікробіологічного одужан-
ня заважає їм повернутися до роботи та звичного об-
разу життя [30–32]. Після подолання гострої інфекції 
COVID-19 у підгрупи пацієнтів, які перебувають на 
стадії реконвалесценції, можуть спостерігатися дов-
гострокові побічні ефекти, що характерні для CХВ/
ME, такі як стійка втома, головний біль, дифузна мі-
алгія, депресивні симптоми та порушення сну. Дослі-
дження показали, що вірус SARS-CoV-2 здатен прони-
кати через гематоенцефалічний бар’єр до гіпоталаму-
су, у тому числі через нюхові шляхи, що призводить 
до вегетативної дисфункції, яка у гострій фазі прояв-
ляється як висока температура тіла, а в довгостроко-
вій перспективі веде до порушення регуляції циклів 
сон/неспання, когнітивної дисфункції та глибокої не-
стримної анергії й порушення терморегуляції (дов-
готривалий субфібрилітет) [33, 34]. Ймовірний пато-
генез включає порушення лімфодренажу від мікрог-
лії у головному мозку [30, 35], що проходить через пе-
риваскулярні простори уздовж нюхових нервів через 
ґратчасту кістку (os ethmoidale) до слизової оболонки 
носа [34, 37], це може пояснити аносмію, що спостері-
гається у частини хворих на COVID-19. Дані порушен-
ня призводять до накопичення прозапальних агентів, 
постінфекційних цитокінів, таких як ін-
терферон-γ та інтерлейкіни [21, 35], які мо-

жуть впливати на неврологічний контроль «глімфа-
тичної системи» та викликати появу довготривалих 
симптомів вірусної інфекції. 

SARS-CoV-2 активує та змінює функцію імун-
ної системи, що призводить до хронічного запален-
ня, посилення передачі сигналів шляхом проза-
пальних цитокінів та порушення функції бага-
тьох типів клітин, включаючи � 1, � 17, Т-регу-
ляторні та природні клітини-кілери. Аутоімунні 
механізми, такі як молекулярна мімікрія та ауто-
реактивна фонова активація клітин (auto-reactive 
bystander cell activation), також можуть запуска-
тися під час гострої інфекції 
[18–21, 37]. Інфекційні аген-
ти з нейроінвазивним по-
тенціалом можуть спричи-
нити запальне та ішемічне 
ураження клітин та тканин 
центральної нервової систе-
ми, що призводить до деге-
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нерації нейронів, демієлінізації та подальших функ-
ціональних порушень, а також можуть спричинити 
структурні пошкодження мітохондрій, що призведе 
до зменшення вироблення енергії, зміненого обмі-
ну речовин та зниження антиоксидантної функції. Ці 
процеси можуть лежати в основі симптомів, про які 
повідомляється при постінфекційному СХВ/МЕ при 
постковідному синдромі [34–36].

Синдром Гієна-Барре (ГБС) — гостра аутоімунна 
запальна полірадикулонейропатія, яка проявляється 
млявими парезами і паралічами, порушеннями чут-
ливості, вегетативними розладами. Передбачуваним 
патофізіологічним механізмом є молекулярна мімі-
крія, аберрантна аутоімунна реакція на попередню ін-

фекцію, яка викликає перехресну реакцію на антиге-
ни периферичних нервів [37–39]. З цієї причини ГБС 
можна визначити як пара- або постінфекційне невро-
логічне захворювання [40]. Пошкодження нервової 
тканини SARS-CoV-2 може бути пов’язане як з безпо-
середньою нейроінвазивною дією (через пряме зв’я-
зування з рецепторами ACE2) [39–42], так і з непря-
мим пошкодженням імунної системи. В останньому 
випадку механізм імунно-опосередкованого пошко-
дження може бути зумовлений як надмірною акти-
вацією імунної системи з гіперпродукцією інтерлей-
кіну-4 (IL-4), інтерлейкіну-6 (IL-6) і фактору некрозу 
пухлини-α (TNF-α), так і генеруванням аутоімунної 
реакції [18, 20, 39–41].

Іншим наслідком COVID-19 є індукція ревматоло-
гічних проявів упродовж захворювання або після ін-
фекції SARS-CoV-2 [43–46]. Ревматологічні симптоми, 
описані під час COVID-19, можуть бути приховані ін-
шими проявами інфекції. Найчастіше це артралгії на 
ранній фазі захворювання [47–49]. В іспанському до-
слідженні у когорті з понад 300 пацієнтів із доведеним 
COVID-19 у клінічній формі більш ніж у чверті ви-
падків були виявлені артралгії та міалгії [50]. Артрит 
може бути викликаний різними механізмами. Пові-
домлялося про випадки гострого артриту, що виника-
ють при появі симптомів COVID-19 [48, 51, 52]. Потен-
ційні механізми виникнення артриту в контексті віру-
сної інфекції залишаються на стадії гіпотези. Не слід 
виключати можливість вірусного артриту у випад-
ках раннього артриту, але віремія зафіксована лише 
у 15 % випадків COVID-19 [53–56]. Дослідження си-
новіальної рідини за допомогою RT-PCR на наявність 
SARS-CoV-2 проводилося лише у 3 випадках, але вірус 
не вдалося виявити [43]. Гістологічний та імунологіч-
ний аналіз синовіальної біопсії у пацієнта з раннім ар-
тритом виявив запальний синовіальний набряк з пе-
риваскулярними та дифузними інфільтратами, що ви-
ражає позитивність щодо CD68 (гістіоцитарні кліти-

ни), CD3 (Т-клітини) та CD138 (плазматичні клітини) 
[48, 54, 55]. Механізм реактивного артриту вірогідний 
при деякому проміжку часу між початком (або діагно-
зом) COVID-19, початком ревматологічних проявів 
та характерною негативацією RT-PCR носоглотково-
го слизу на момент початку запалення у суглобах. Ві-
домо, що вірусні інфекції потенційно індукують ре-
активні артрити [47–51]. У цьому контексті інтер-
лейкін 17 може представляти зв’язок між цими дво-
ма умовами. Дійсно, IL-17A бере участь у патогенезі як 
реактивного артриту, так і спондилоартриту загалом 
[47, 52–54], а також у гіперзапальному стані COVID-19 
[49]. Нарешті, неспецифічні механізми заслуговують 
на обговорення. Артрит може реагувати на замаскова-
ну легеневу або інфекцію травного тракту як наслідок 
COVID-19 [43], а може бути неспецифічним наслідком 
«цитокінової бурі», що супроводжує тяжкі форми за-
хворювання [54, 55].

COVID-19 може спричинити ревматологічні про-
яви з можливістю реактивного артриту і вони ви-
магають особливої   уваги та досвіду лікаря при діа-
гностиці. Постковідний реактивний артрит порушує 
фізіопатологічні проблеми, які на сьогодні залиша-
ються невирішеними.

РЕАКТИВНИЙ АРТРИТ

ПОСТКОВІДНІ РЕАКТИВНІ АРТРИТИ
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Таблиця 1. Інтенсивність клінічних ознак синдрому хронічної втоми, довготривалого 
субфібрілітету та артралгій у пацієнтів з Постковідним синдромом

Пацієнти з легким 
перебігом COVID-19

Пацієнти з середньо тяжким 
перебігом COVID-19

Пацієнти з важким перебігом
COVID-19

Перед 
лікуванням

Після 
ЕРБІСОЛО-

ТЕРАПІЇ

Перед 
лікуванням

Після 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ

Перед 
лікуванням

Після 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ

Прояви СХВ/МЕ 4,6*±0,35** 1,5±0,2 4,5±0,23 1,5±0,21 7,7±0,42 1,5±0,23

Довготри-
валий субфібрі-
літет

6,8±0,41 1±0,14 6,3±0,18 1,2±0,28 7,2±0,39 1,2±0,17

Артралгія 3,2±0,21 0,5±0,13 5,6±0,3 0,6±0,15 5,8±0,18 1±0,2

* — бали, що відображають інтенсивність проявів синдромокомплексу, що є частиною Постковідного синдрому
** — середнє відхилення і помилки середньої арифметичної; р≤0,05

Субфібрілітет, що тривав більш ніж 2 тижні, відмі-
чали усі пацієнти, що приймали участь у дослідженні. У 
всіх групах рівень інтенсивності цього прояву був при-
близно однаковим і не мав достовірних відмінностей. 
При формуванні умовної шкали за цією ознакою бра-
лися до уваги рівень температури тіла та постійність 
цього симптому. У переважної більшості обстежених 

температура коливалась від 370 С до 37,40 С, відмічалась 
протягом усієї доби. У 4-х пацієнтів інколи температу-
ра сягала 37,5–37,80 С, двоє з них було із групи з важким 
перебігом і двоє з середньотяжким (Табл. 1).

Артралгія відмічалась у лише у третини пацієнтів 
з легким перебігом і не була значно вираженою (у ме-
жах 2–3,5 балів). У пацієнтів із інших груп на артрал-

Мета дослідження — вивчити імунологіч-
ні особливості пацієнтів з Постковідним синдро-
мом та оцінити ефективність імунокоригуючої тера-
пії із застосуванням препаратів класу ЕРБІСОЛ® — 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ у комплексному лікуванні По-
стковідного синдрому та впливу на клінічний стан та 
імунні показники пацієнтів. 

Матеріали та методи. У межах фундаменталь-
ної НДР 159/2021 «Вивчити імунні та генетичні коре-
ляти антиінфекційного захисту людини» на базі ДУ 
«ІМІ НАМН» нами було обстежено 30 осіб з Постко-
відним синдромом. Було сформовано 3 групи пацієн-
тів по 10 осіб згідно з перебігом COVID-19: 

  легкий; 
  середнього ступеню тяжкості;
  тяжкий перебіг. 

Пацієнти були обстежені клінічно та імунологічно.

Клітинна ланка вивчалась методом проточної ци-
тометрії, загальні імуноглобуліни методом імунофер-
ментного аналізу (ІФА). Обстеження проводилось на 
момент звернення пацієнта та після лікування. 

Статистична обробка матеріалу проводилася за до-
помогою стандартної програми офісу Excel в систе-
мі Windows, з використанням автоматизованої систе-
ми Statistica. Вона включала опис вибірки, знаходження 
середньої арифметичної, середнє відхилення і помил-
ки середньої арифметичної, визначалися частоти поя-
ви ознак, групування даних. Відмінності між парамет-
рами порівняння вважалися статистично значущими 

при р≤0,05. Для вирішення завдань використані методи 
рангового кореляційного аналізу по Спирмену, ліній-
ного регресійного аналізу. Достовірність відмінностей 
абсолютних і відносних показників оцінювалася з ви-
користанням критеріїв Манна-Уїтні, Крускалла-Уолле-
са, «Т» і «Z» Стьюдента. При оцінці відмінностей якіс-
них показників використовувався хі-квадрат Пірсона.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ:

У всіх обстежених було виявлено клінічні озна-
ки Постковідного синдрому: 

  CХВ/ME; 
  довготривалий субфібрілітет;
  артралгії. 

Було розроблено шкалу скарг за рівнем інтенсив-
ності проявів у пацієнтів з Постковідним синдромом 
(Табл. 1). 

Усі обстежені пацієнти відмічали прояви СХВ/МЕ, 
що включали слабкість, когнітивні порушення, го-
ловний біль, дифузну міалгію, депресивні симпто-
ми та порушення сну. У пацієнтів, що перехворіли 
на COVID-19 з важким перебігом, ступінь цих проя-
вів був вищім у середньому на 2–2,5 умовні бали у 
порівнянні з групою пацієнтів із середньо тяжким і 
легким перебігом та знаходився на рівні 7,7 балів за 
шкалою, де відсутність скарг на подібні прояви до-
рівнює 0, а значно виражені прояви, що потребують 
негайного та постійного медикаментозного лікуван-
ня — 10 балів (Табл. 1).
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гію скаржилося 90 % обстежених і ступінь інтенсив-
ності був вищім у межах 5,6–5,7 балів (Табл. 1).

При дослідженні було виявлено, що у всіх обсте-
жених пацієнтів є імунологічні зміни. Найхарак-
тернішими були лейкопенія, відносний лімфоци-
тоз, підвищення B Cells (CD19+), імунорегуляторно-
го індексу (CD4/CD8), NK (CD3-CD16+56+), гетеро-

фільних гемолізинів, лімфоцитотоксичних аутоАТ, 
загальних Ig G та Ig М, при знижених показниках 
T cells (CD3+) mean, T activated (CD3+HLADr+), NK 
T(CD3+CD16+56+) (Табл. 2). Показовим була наяв-
ність значних імунологічних змін і у людей, що хво-
ріли на COVID-19 легко, яка не мала достовірної від-
мінності від інших груп пацієнтів (Табл. 2). 

Таблиця 2. Імунологічні зміни при Постковідному синдромі та результати імунореабілітації 
при застосуванні ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ 

ПОКАЗНИК Од.
виміру НОРМА РЕЗУЛЬТАТ ПРИ 

ЗВЕРНЕННІ
РЕЗУЛЬТАТ ПІСЛЯ 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ

Лейкоцити
х109/л 4,0–9,0 2,72±0,14* 5,25±0,13*

T helpers (CD3+4+)  % 35,0–55,0 29,76±0,2 43,2±0,24

абс. 576–1336 380±0,31 978±0,23

T supressors (CD3+8+)  % 19,0–35,0 25,84±0,25 27,32±0,16

абс. 372–974 330±0,25 651±0,3

B Cells (CD19+)  % 7,0–17,0 18,32±0,3 7,43±0,21

абс. 111–376 234±0,18 276±0,19

NK T(CD3+CD16+56+)  % 0,5–6,0 1,55±0,14 3,2±0,12

абс. 7–165 20±0,27 97±0,26

NK (CD3-CD16+56+)  % 8,0–17,0 19,48±0,35 12,34±0,15

абс. 123–369 249±0,5 260±0,43

T activated (CD3+HLADr+)  % 0,5–6,0 3,47±0,2 3,21±0,25

абс. 7–165 44±0,4 86±0,32

T cells (CD3+) mean  % 61,0–85,0 53,44±0,2 68,57±0,32

абс. 946–2079 683±0,14 1649±0,2

Immunoreact Index (CD4/CD8) 1,2–2,1 1,15±0,21 1,6±0,19

T+B+NK  % ratio 91,25±0,26 98,43±0,23

Фагоцитарний індекс, ФІ  % 40–70 58±0,17 63±0,17

Фагоцитарне число, ФЧ од. 4,0–8,0 3,6±0,26 4,3±0,21

ЦІК с 3,5 %, 7 % ПЕГ од. ОЩ до 0,06 0,06±0,19 0,06±0,13

Комплемент, СН50 од. 40–80 31,2±0,2 46,4±0,24

Гетерофільні гемолізини ед. ОП 0,2–0,6 0,8±0,3 0,5±0,2

Лімфоцитотоксичні аутоАТ  % до 10 19±0,25 12±0,2

Ig A Г/л 0,9–5,0 г\л 1,4±0,21 2,3±0,18

Ig M Г/л 0,7–3,7 г\л 4,0±0,19 1,4±0,2

Ig G Г/л 9–20 г\л 23,1±0,3 16,7±0,25

* — середнє відхилення і помилки середньої арифметичної; р≤0,05

Для лікування Постковідного синдрому та ко-
рекції імунодефіциту, що викликає патологічні про-
яви після перенесеного гострого захворювання на 
COVID-19, було застосовано ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, 
яка являє собою комплекс молекулярних імунокорек-
торів класу ЕРБІСОЛ: 

  ЕРБІСОЛ®; 
  ЕРБІСОЛ® Екстра;
  препарат «Крила Надії».

Основою розвитку Постковідного синдрому є імун-
на дисфункція, у результаті якої виникають застряглі 
запальні процеси, гіперактивація хемокінового та ци-
токінового шляхів імунної відповіді, ініціалізація та/
або активація аутоімунних процесів [8, 9, 12, 30]. 

Постковідний синдром вражає пацієнтів з будь-
яким типом перебігу гострого COVID-19: від легкого до 
тяжкого, стійкі наслідки спостерігаються і в осіб з лег-
кою інфекцією, які не потребували госпіталізації [2–5]. 
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Розвиток Постковідного синдрому не залежить від пре-
морбідного фону — на Постковідний синдром страж-
дають люди і умовно здорові до епізоду цього захворю-
вання, і люди з хронічними патологіями [3–8]. Ще до-
стовірно не встановлено, чи впливають суттєво стать, 
вік, етнічна приналежність, вихідний стан здоров’я, 
доза вірусу або прогресування COVID-19 на ризик роз-
витку довгострокових наслідків COVID-19 [4–7].

В такій ситуації доцільно застосування широко ві-
домих імунокоректорів, що довго використовують-
ся в комплексному лікуванні імунологічних розладів, 
аутоімунних процесів та лікуванні вірусних інфекцій 
[56–58]. 

Препарати класу ЕРБІСОЛ® отримані з тварин-
ної ембріональної тканини та містять в своєму скла-
ді комплекс природних небілкових низькомолекуляр-
них органічних сполук негормонального походження 
[56–59]. Це високо- та низькомолекулярні продукти 
гідролізу компонентів клітинних мембран. В залеж-
ності від співвідношення продуктів гідролізу виділя-
ють ЕРБІСОЛ®, ЕРБІСОЛ® УЛЬТРАфарм, ЕРБІСОЛ® 
Екстра та препарат «Крила Надії». 

Важливим є патогенетичний підхід до підбору 
комплексу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при особливостях 
імунологічних розладів. В даному лікувальному кур-
сі препарати класу ЕРБІСОЛ® були поєднані, так як 
комплексне застосування циклу імунокоректорів до-
повнює один одне, створюючи єдину систему імуно-
терапії та імунореабілітації [59, 60].

Фармакологічна ак-
тивність препаратів ви-
значається вмістом у 
них біологічно активних 
пептидів, яким властиві 
імуномодулюючі, репа-
ративні, антиоксидантні 
й антигіпоксичні ефекти. 
Препарати класу ЕРБІСОЛ® активують природ-
ні, еволюційно сформовані контролюючi систе-
ми організму, що відповідають за пошук та усу-
нення патологічних змін [56–59].

Комплексне лікування Постковідного син-
дрому при використанні ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ 
займає 22 дні та включає етапи підготовки та вве-
дення пацієнта до лікувального курсу, ініціюю-
чого та закріплюючого курсів імунореабілітації з по-
ступовим виведенням пацієнта із лікувальної схеми 
для оптимальної адаптації захисних сил організму та 
їх коректної та поступової реабілітації [55, 58, 61]. Ре-
комендована схема лікування (Табл. 3): 

Таблиця 3. Лікувальний курс ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при Постковідному синдромі 
розрахований на 22 дні 

180 капсул Крила Надії (к) + 20 ампул ЕРБІСОЛ® (е) + 40 ампул ЕРБІСОЛ® Екстра (+)

 Дні
 Час 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22

600 –900 2+
 

2+
3к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
 

2+
 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
7к 

2+
3к 

2+
 

2100 –2400 е е е
3к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е 
5к 

е
3к е е 

             ↕  2 дні  ↕                        1+7 днів                           ↕  2 дні  ↕                         7+1 днів                          ↕ 2 дні  ↕ 

 е — 1 (одна) ампула препарату ЕРБІСОЛ® внутришньом’язово
 2+ — 2 (дві) ампули препарату ЕРБІСОЛ® Екстра внутришньом’язово;
 к — 1 (одна) капсула Крила Надії перорально та запити ½ стаканом води.

Згідно з рекомендаціями виробника ін’єкції 
препаратів робили на голодний шлунок (за 1–2 год. 
до їжі або через 2–3 год. після їжі; чай, соки, воду 
тощо можна було вживати). Капсули рекомендовано 
приймати з водою на голодний шлунок, за 30–40 
хв. перед ін’єкцією. Через 20–30 хв. після прийому 
капсул рекомендовано прийняти додатково пів- 
стакану води та через 10 хв. зробити ін’єкцію. Ввечері 
капсули призначалися через 3 год. після вечері.

Патогенетична обґрунтованість ЕРБІСОЛОТЕ-
РАПІЇ дозволяє рекомендувати її використання у ви-
падках пост-інфекційних наслідків взагалі та зокре-
ма при терапії Постковідного синдрому, базуючись на 
фармакологічних ефектах, націлених на відновлення 
та репарацію організму, завдяки реалізації механізмів 
ефективного завершення запального процесу, що доз-
воляє поновити функціонування органів і систем й 
очистити їх від уражених, дефектних та недієздатних 
клітин, збалансувати шляхи активації запальних ре-
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акцій та вплинути на процеси аутоімунітету. Детокси-
кація на молекулярному рівні прискорює та нормалі-
зує метаболічні внутріклітинні процеси оновлення, а 
інтенсифікація тканинного дихання дозволяє позба-
витися від агресивного впливу вільних радикалів [58, 
60–62].

У результаті проведеного лікування симптоми, 
пов’язані з проявами Постковідного синдрому у біль-
шості пацієнтів (24 осіб — 80 %), зникли, у незначній 
інтенсивності лишилися у 1 пацієнта з групи, що пере-
несла COVID-19 легко, у 2-х пацієнтів з середньотяж-
ким перебігом та у 3-х пацієнтів з важким перебігом 
COVID-19 (Табл. 1). За шкалою інтенсивності: 

  прояви СХВ/МЕ в усіх групах після лікування ста-
новили 1,5 балів; 

  субфібрілітету — від 1 до 1,2 балів; 
  артралгії — 0,5–0,6 бала у групах легкого та се-

реднєтяжкого перебігу COVID-19 і 1 бал у пацієн-
тів, що перенесли COVID-19 важко (табл. 1).

Імунологічні показники після 22-денного курсу 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ нормалізувалися: 

  були відсутні ознаки лейкопенії та лімфоцито-
зу, стабілізувалися показники клітинної ланки: B 
Cells (CD19+), імунорегуляторного індексу (CD4/
CD8), NK (CD3-CD16+56+), гетерофільних гемолі-
зинів, лімфоцитотоксичних аутоАТ; 

  піднялись до нормальних рівнів показники T 
cells (CD3+) mean, T activated (CD3+HLADr+), NK 
T(CD3+CD16+56+) (Табл. 2). 
Порушення гуморальної ланки імунної систе-

ми після курсу лікування були відсутні в усіх групах 
(Табл. 2).

Після курсу лікування пацієнтам було реко-
мендовано дотримуватися здорового способу жит-
тя та повторне імунне обстеження через 3 місяці з 
можливістю додаткового імунокоригуючого курсу 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при повторній появі імунних 
відхилень.

ВИСНОВКИ

Препарати, що відносяться до класу ЕРБІСОЛ®, 
прискорюють механізми відновлення тканин на клі-
тинному рівні, що були вражені вірусом завдяки ак-
тивації макрофагально-кілерної ланки імунітету, що 
спрямована на виявлення і знищення дефектних клі-
тин [56, 58, 61]. Детоксикація на молекулярному рівні 
прискорює та нормалізує метаболічні внутріклітинні 
процеси оновлення, а інтенсифікація тканинного ди-
хання дозволяє позбавитися від агресивного впливу 
вільних радикалів [57–59, 62]. 

Поєднання активності декількох препаратів кла-
су ЕРБІСОЛ® дозволяє досягти найоптимальнішого 
ефекту для пацієнта. Імуномодулююча дія препарату 
ЕРБІСОЛ® Екстра спрямована здебільшого (65–85 %) 
на активізацію макрофагів М2А (протизапального) 
фенотипу, що запускають процеси репарації пошко-
джених клітин і регенерацію тканин, а також віднов-
лення функціонального стану органів; інший аспект 
активності препарату (15–35 %) спрямований на ак-
тивацію кілерної ланки імунного захисту [58, 60, 61]. 
Препарат ЕРБІСОЛ® активує репаративну та кілерну 
ланку в рівній мірі, поєднуючи їх у оптимальних про-
порціях універсального препарату. Доповнює комп-
лекс препарат «Крила Надії», який ефективно поси-
лює дію препаратів ЕРБІСОЛ® та є важливою части-
ною ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ. 

У сучасних реаліях постпандемічного світу проблема відновлення здоров’я для людей, що хворі-
ли на COVID-19, є найважливішою з точки зору підтримання здоров’я популяції та економічно 
значущою для відновлення працездатності населення. Для вирішення цієї задачі потрібна раціо-

нальна та ефективна стратегія обстеження та лікування людей, що страждають на Постковідний 
синдром. Необхідні своєчасне імунологічне обстеження та корекція відхилень за допомогою вико-

ристання імунореабілітуючих препаратів з молекулярними механізмами дії, що здатні активувати природні, 
еволюційно сформовані контролюючі системи організму, які відповідають за пошук та усунення патологічних 
змін, а також стимулюють репаративні та регенеративні процеси тканин та органів.
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Механізм ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ базується на акти-
вації, в першу чергу, клітин макрофагального ряду, 
які відіграють важливу роль у процесах реставрації 
та репарації через NК-клітини та Т-кілери, якi відпо-
відають за знищення ушкоджених клітин, нездатних 
до регенерації, або аномальних клітин (мутантних, 
злоякісних, клітин-вірусоносіїв тощо), що значно під-
вищує регенеративно-репаративний потенціал тка-
нин [59–61]. Активізуючи процеси регенерації печін-
ки, ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ сприяє заміщенню загиблих 
гепатоцитів здоровими та нормалізації їх функцій; 
проявляє антиоксидантний та мембраностабілізую-
чий ефекти на рівні плазматичних мембран. Норма-
лізація функції печінки призводить до прискореного 
вилучення з організму токсичних агентів, шкідливих 
продуктів їх життєдіяльності, а також алергенів. Важ-
ливу роль при цьому відіграють тканинні макрофаги 
печінки Купферовські клітини, які презентують анти-
гени для виникнення нормальної імунної відповіді, 
запобігаючи розвитку алергічних реакцій. Препара-
ти мають виражені адаптивно-коригуючі властивості, 

підвищуючи компенсаторні та захисні функції орга-
нізму та збільшуючи можливість фізичної активності 
та загального життєвого тонусу [58, 59].

ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ має антигіпоксичні власти-
вості, які реалізуються за рахунок підвищення спо-
живання кисню тканинами та поліпшення клітинно-
го дихання у результаті посилення транспорту елек-
тронів у мітохондріях, а також підсиленню відда-
чі кисню тканинам [56–59]. Препарати нетоксичні та 
позбавлені кумулятивної токсичності, алергенних, те-
ратогенних, мутагенних і канцерогенних властивос-
тей [61, 62].

Застосування комплексної ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ 
для лікування Постковідного синдрому має вираже-
ну ефективність та сприяє швидкому одужанню па-
цієнтів і відновленню їх імунного статусу. Дану ліку-
вальну схему рекомендовано використовувати у паці-
єнтів з Постковідним синдромом для корекції стану 
здоров’я та запобігання небажаних віддалених наслід-
ків COVID-19 після відповідного імунологічного об-
стеження та під наглядом лікаря-імунолога.
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