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A

Вступ
Велика кількість людей виписується з лікарні піс-

ля COVID-19 без повного одужання. У багатьох паці-
єнтів після цього захворювання зберігаються скар-
ги та клінічно-лабораторні відхилення у показни-
ках, такі як постійна задишка та/або кашель, хронічна 
втома, депресія, довготривалий субфібрілітет, зміни у 
лейкоцитарній формулі, гострофазових показниках 
та показниках згортуваємості крові, часто рентгено-
грами грудної клітки залишаються з патологічними 
змінами тощо [1–4]. 

Систематичне спостереження за пацієнтами піс-
ля госпіталізації, а також за пацієнтами з легким пе-
ребігом COVID-19, що лікувалися амбулаторно, допо-
може визначити траєкторію фізичного та психологіч-
ного відновлення й інтенсивності симптомів, період 
нормалізації біомаркерів крові, які можуть бути вико-
ристані для оцінки стану та дозволять визначити не-
обхідність реабілітації та/або подальшого спостере-
ження і лікування [3–6].

Все більша кількість молодих і здорових лю-
дей, які раніше не були госпіталізовані, продовжу-
ють мати симптоми через місяці після легких випад-
ків COVID-19. Деякі реабілітаційні клініки вже про-
понують когнітивно-поведінкову терапію (КПТ), як 
ефективне лікування постковідного синдрому та 
синдрому хронічної втоми після COVID-19 на осно-
ві тверджень, що він ефективний при синдромі хро-
нічної втоми/міалгічному енцефаломієліті (CХВ/
МЕ) — найпоширенішому постінфекційному син-
дромі. Однак ця терапія немає очевидних доказів, і 
рішення про тактику та необхідність реабілітації по-
винно базуватися на результатах певного клініко-ла-
бораторного обстеження, що обов’язково повин-
не включати розгорнуту імунограму, бо саме зміни 

імунного статусу після перенесеного COVID-19 є на 
цей час найочевиднішими причинами Постковідно-
го синдрому [7–11]. 

Синдромокомплекс Постковідного синдрому має 
в основі імунологічні механізми, тому важливим є 
рання діагностика та лікування цього патологічного 
стану [11, 12].

Мета дослідження — вивчити клініко-лабора-
торні зміни (клінічні, імунологічні, біохімічні) паці-
єнтів з Постковідним синдромом і оцінити ефектив-
ність комплексу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ у лікуванні По-
стковідного синдрому. 

Матеріали та методи
У межах фундаментальної НДР 159/2021 «Вивчи-

ти імунні та генетичні кореляти антиінфекційно-
го захисту людини» на базі ДУ «Інститут мікро-
біології та імунології ім. І.І. Мечникова Національ-
ної академії медичних наук України» нами було об-
стежено 60 осіб з Постковідним синдромом. Було 
сформовано 6 груп пацієнтів по 10 осіб згідно з пере-
бігом COVID-19 та терапією: легкий, середнього сту-
пеню тяжкості та тяжкий перебіг; пацієнти, які отри-
мували ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, та контрольні групи. 
Групи формувалися однорідно за віком і статтю для 
виключення додаткової похибки: 

  вік пацієнтів 20–49 років; 
  середній 34,7 років; 
  чоловіки/жінки 50 %.

Пацієнти були обстежені клінічно та лабораторно. 
Обстеження включало огляд і збір анамнезу та лабо-
раторні дослідження: клінічний аналіз крові, коагу-
лограма, С-реактивний білок, розширене імунологіч-
не дослідження клітинної та гумаральної ланок.

Підходи до 
діагностики та 
лікування 
пацієнтів з 
постковідним 
синдромом
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Клінічні та біохімічні дослідження проводились за 
стандартними методиками. Клітинна ланка імунно-
го статусу вивчалась методом проточної цитометрії, 
загальні імуноглобуліни методом імуноферментно-
го аналізу (ІФА). Обстеження проводилось на момент 
звернення пацієнта та після лікування на 30-й день. 

Статистична обробка матеріалу проводилася за до-
помогою стандартної програми офісу Excel в системі 
Windows, з використанням автоматизованої системи 
Statistica. Вона включала опис вибірки, знаходження 
середньої арифметичної, середнє відхилення і помил-

ки середньої арифметичної, визначалися частоти поя-
ви ознак, групування даних. Відмінності між параме-
трами порівняння вважалися статистично значущи-
ми при р≤0,05. Для вирішення завдань використані 
методи рангового кореляційного аналізу по Спирме-
ну, лінійного регресійного аналізу. Достовірність від-
мінностей абсолютних і відносних показників оці-
нювалася з використанням критеріїв Манна-Уїтні, 
Крускалла-Уоллеса, «Т» і «Z» Стьюдента. При оцінці 
відмінностей якісних показників використовувався 
хі-квадрат Пірсона.

Результати та обговорення
Патогенетичний механізм Постковідного синдро-

му — це імунна дисфункція, у результаті якої вини-
кають застряглі запальні процеси, гіперактивація хе-
мокінового та цитокінового шляхів імунної відпові-
ді, ініціалізація та/або активація аутоімунних проце-
сів [8, 9, 14–18]. 

Постковідний синдром вражає пацієнтів з будь-
яким типом перебігу гострого COVID-19: від легкого 
до тяжкого, стійкі наслідки спостерігаються і у паці-
єнтів, що перенесли захворювання легко та не потре-
бували госпіталізації, та у тих, хто хворів важче [19–
23]. Невідомо на цей час, чи залежить розвиток  По-
сковідного синдрому від преморбідного фону, статі, 
віку, етносу. Однак за нашими даними та спостере-
женнями за пацієнтами, на Постковідний синдром 
страждають люди і умовно здорові до епізоду цьо-
го захворювання, і люди з хронічними патологія-
ми [23–28]. Також ще достовірно не встановлено, чи 
впливають суттєво імунологічні особливості пацієн-
тів, доза вірусу на ризик розвитку довготривалих на-
слідків COVID-19 [29–35].

При лікуванні постінфекційних станів, СХВ/МЕ і 
Постковідного синдрому у тому числі варто визнача-
ти оптимальний перелік клініко-лабораторних обсте-
жень для пацієнта [26–30].

Ґрунтуючись на літературних даних, дослідженнях 
світової медичної спільноти у питанні Постковідного 
синдрому та наших спостереженнях за такими паці-
єнтами, можна рекомендувати консультації імуноло-
га, невропатолога та лабораторне обстеження: клініч-
ний аналіз крові, С-реактивний білок, коагулограму, 
розгорнуте імунологічне обстеження в динаміці та, 
можливо, інші показники за необхідністю та в за-
лежності від стану хворого [31–39]. 

У результаті такого комплексного підходу 
можливо раціонально підібрати тактику та стра-
тегію лікування [40–42]. 

В своєму дослідженні, виходячи зі змін у ста-
ні пацієнтів з Постковідного синдромом, було за-
стосовано комплекс імунобіологічних коректорів, 
широко відомих і маючих відповідний рівень без-
печності та ефективності, які довго використову-
ються в комплексному лікуванні імунологічних роз-

ладів, аутоімунних процесів та лікуванні інших вірус-
них інфекцій — препаратів групи ЕРБІСОЛ [43–50]. 

Для лікування Постковідного синдрому та ко-
рекції імунодефіциту, що викликає патологічні про-
яви після перенесеного гострого захворювання на 
COVID-19, доцільно застосовувати комплекс молеку-
лярних імунокоректорів групи ЕРБІСОЛ, що пред-
ставляє собою цикл повного відновлення та імуно-
реабілітації — ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, яка складаєть-
ся з препаратів: 

  ЕРБІСОЛ®; 
  ЕРБІСОЛ® ЕКСТРА / УЛЬТРАфарм;
  препарат «Крила Надії».

Схема та термін лікування визначається індиві-
дуально лікарем-імунологом на основі клініко-лабо-
раторних даних. Нами була використана базова схема 
лікування (Табл. 1)

Препарати класу ЕРБІСОЛ® отримані з тварин-
ної ембріональної тканини та містять в своєму скла-
ді комплекс природних небілкових низькомолеку-
лярних органічних сполук не-
гормонального похо-
дження [56–59]. 
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Це високо- та низькомолекуляр-
ні продукти гідролізу компонен-
тів клітинних мембран. І в залеж-
ності від співвідношення продук-
тів гідролізу виділяють ЕРБІСОЛ®, 
ЕРБІСОЛ® УЛЬТРАфарм, 
ЕРБІСОЛ® Екстра та препарат 
«Крила Надії». 

Обґрунтований підхід на ос-
нові патогенезу розладів у ста-
ні кожного пацієнта є запору-
кою успіху терапії, базуючись на 
параметрах оптимізації та інди-
відуалізації лікування [58–62]. 
Важливим у підборі комплексу 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ є особливості 
клінічного, біохімічного та імуно-
логічного стану пацієнтів. 

У даному лікувальному кур-

сі препарати ряду ЕРБІСОЛ були 
поєднані, як комплексне застосу-
вання циклу імунокоректорів, що 
доповнює один одне, створюю-
чи єдину систему імунотерапії та 
імунореабілітації [50–55].

Фармакологічна активність 
препаратів визначається вмістом 
у них біологічно активних пепти-
дів, яким властиві імуномодулюю-
чі, репаративні, антиоксидантні 
й антигіпоксичні ефекти. Препа-
рати класу ЕРБІСОЛ® активують 
природні, еволюційно сформова-
ні контролюючi системи організму, 
що відповідають за пошук та усу-
нення патологічних змін [42–49].

Базове комплексне лікування 
Постковідного синдрому при ви-

користанні ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ 
займає 22 дні та включає етапи під-
готовки та введення пацієнта до лі-
кувального курсу, ініціюючого та 
закріплюючого курсів імунореа-
білітції з поступовим виведенням 
пацієнта із лікувальної схеми для 
оптимальної адаптації захисних 
сил організму та їх коректної та по-
ступової реабілітації [49, 52–54].

Ця схема відновлюючої терапії  
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ рекомендо-
вана для пацієнтів після інфекцій-
них захворювань з проявами за-
стряглого запального процесу з 
метою завершення запалення та 
імунореабілітації. 

Рекомендована схема лікуван-
ня (Табл. 1): 

Таблиця 1. 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 ви-
робника ін’єкції препаратів роби-
ли на голодний шлунок, (за 1–2 год. 
до їжі або через 2–3 год. після їжі; 
чай, соки, воду, тощо можна було 
вживати). Капсули рекомендова-
но приймати з водою на голодний 
шлунок, за 30–40 хв. перед ін’єк-
цією. Через 20–30 хв. після прийо-
му капсул рекомендовано прийня-
ти додатково півстакану води та 
через 10 хв. зробити ін’єкцію. Вве-
чері капсули призначалися через 
3 год. після вечері.

Патогенетична обґрунтованість 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ дозволяє ре-
комендувати її використання у 
випадках різних пост-інфекцій-
них наслідків взагалі, включаючи 

СХВ/МЕ та, зокрема, при тера-
пії Постковідного синдрому, базу-
ючись на фармакологічних ефек-
тах, націлених на відновлення та 
репарацію організму, завдяки ре-
алізації механізмів ефективно-
го завершення запального проце-
су, що дозволяє поновити функціо-
нування органів і систем й очи-
стити їх від уражених, дефектних 
та недієздатних клітин, збалансу-
вати шляхи активації запальних 
реакцій та вплинути на процеси 
аутоімунітету. 

Детоксикація на молекулярно-
му рівні прискорює та нормалізує 
метаболічні внутріклітинні про-
цеси оновлення, а інтенсифікація 
тканинного дихання дозволяє поз-

бавитися агресивного впливу віль-
них радикалів [48, 52–56].

У всіх обстежених було виявле-
но клінічні ознаки Постковідного 
синдрому: CХВ/ME, довготрива-
лий субфібрілітет, задишка та/або 
кашель. Було розроблено шкалу 
скарг за рівнем інтенсивності про-
явів у пацієнтів з Постковідним 
синдромом (Табл. 2). 

Групи пацієнтів з Постковід-
ним синдромом були сформовані 
однорідно по 10 осіб (вік пацієнтів 
20–49 років; середній 34,7 років; 
чоловіки/жінки 50 %). 

У всіх пацієнтів відмічали-
ся прояви СХВ/МЕ, що включали 
слабкість, когнітивні порушення, 
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головний біль, дифузну міалгію, депресивні симпто-
ми та порушення сну. 

У пацієнтів, що перехворіли на COVID-19 з важ-
ким перебігом, ступінь цих проявів за загальним ба-
лом на початку дослідження був вищім: 

  7,3+0,42 важкий; 
  6,1+0,23 середній; 
  4,35+0,35 легкий. 

Інтенсивність скарг за 10-бальною шкалою визна-
чалася як відсутність скарг 0, а значно виражені про-
яви, що потребують негайного та постійного медика-
ментозного лікування — 10 балів (Табл. 2).

Довготривалий субфібрілітет на початку дослі-
дження відзначала переважна більшість пацієнтів з 
важким перебігом і загальний бал за цим показником 
у даній групі становив 9,0+0,39; у групі сердньотяжко-
го перебігу — 8,0+0,3; з легким перебігом — 6,5+0,41 
(Табл. 2). За скаргою на кашель та/або задишку по-
казники становили: 

  важкий 8,0+0,18; 
  середньотяжкий 7,0+0,3; 
  легкий 5,5+0,21 (Табл. 2).

По закінченні дослідження (на 30-й день) у пацієнтів, 
що не отримували ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, відмічалося 
незначне зменшення інтенсивності симптомів у межах: 

  за симптомами СХВ/МЕ зменшились лише на 
10,3 % у пацієнтів з легким перебігом, на 26,3 % з 
середньотяжким, на 15,1 % з важким; 

  субфібрілітет — 7,7 %, 0 %, 5,4 % відповідно; 
  задишка/кашель — 27,3 %, 4,3 %, 5 % відповідно до 

Таблиця 2. Результативність Ербісолотерапії 
Інтенсивність скарг та клінічних ознак Постковідного синдрому  

Пацієнти  з легким перебігом COVID-19 Пацієнти  з середньотяжким 
перебігом COVID-19

Пацієнти з важким 
перебігом COVID-19

Перед 
лікуванням

Контроль-
на група

Після 
Ербісоло-

терапії

Перед 
лікуванням

Контроль-
на група

Після 
Ербісоло-

терапії

Перед лі-
куван-

ням

Контроль-
на група

Після 
Ербісоло-

терапії

Прояви 
СХВ/
МЕ

Слабкість 5,6*±0,35** 4,2±0,22 1,0±0,12 5,5±0,23 4,3±0,19 1,5±0,21 7,7±0,42 7,1±0,18 1,5±0,23
Когнітивні 
порушення 4,3±0,12 4,1±0,18 1,0±0,12 6,8±0,12 4,0±0,32 1,3±0,19 7,3±0,21 5,8±0,22 1,3±0,38

Головний 
біль 4,7±0,32 4,4±0,32 0,8±0,12 5,9±0,32 5,3±0,3 1,5±0,35 6,7±0,31 5,3±0,31 1,6±0,27

Дифузна 
міалгія 3,3±0,27 3,2±0,23 0,6±0,12 6,6±0,19 4,3±0,22 1,4±0,4 8,2±0,24 6,0±0,46 1,4±0,18

Депресивні 
симптоми 4,5±0,24 4,3±0,2 1,0±0,12 5,8±0,12 4,9±0,42 1,1±0,41 7,3±0,4 6,8±0,28 2,3±0,14

Порушен-
ня сну 3,7±0,3 3,3±0,17 2,0±0,12 6,4±0,12 4,3±0,19 1,0±0,39 6,8±0,36 6,4±0,37 2,0±0,36

Загальний 
бал 4,35±0,35 3,9±0,12 1,06±0,14 6,1±0,23 4,5±0,45 1,1±0,21 7,3±0,42 6,2±0,45 1,7±0,23

Довготривалий 
субфібрілітет

6,5±0,41 6,0±0,32 1,0±0,14 8,0±0,18 8,0±0,31 3,0±0,12 9,0±0,39 8,5±0,12 2,0±0,12

Задишка/кашель 5,5±0,21 4,0±0,19 0,5±0,13 7,0±0,3 6,0±0,24 2,0±0,12 8,0±0,18 7,6±0,12 2,5±0,12

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

груп за тяжкістю перебігу.
У пацієнтів, що отримували ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, 

відзначалися на порядок кращі результати: 
  за симптомами СХВ/МЕ зменшились на 75,6 % у 

пацієнтів з легким перебігом, на 82 % з середньо-
тяжким, на 76,7 % з важким; 

  субфібрілітет — 84,6 %, 62,5 %, 77,8 % відповідно; 
задишка/кашель — 90,9 %, 71,4 %, 71,6 % відповід-
но до груп за тяжкістю перебігу.

Зміни у клініко-біохімічних показниках також 
мали аналогічну тенденцію. Пацієнти з груп контр-
олю, що не отримували ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ на кі-
нець дослідження, не мали значних змін у показниках 
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клінічного аналізу крові, гострофазових та коагуло-
грамі. Їх значення практично не нормалізувались: 
підвищення С-реактивного білку, Д-дімеру, відхилен-
ня у системі коагуляції практично лишались на тому 
ж рівні, змінюючись у сторону норми не більше, ніж 
на 10–15 %, однак у більшості лишаючись за межами 
норми, особливо для пацієнтів з середньотяжким та 
важким перебігом COVID-19 (Табл. 3). Також відміча-
лись тромбоцитоз, зміни у лейкоцитарній формулі — 
лейкопенія та лімфоцитоз у пацієнтів з легким пере-
бігом COVID-19 і, напроти, лейкоцитоз та гранулоци-
тоз у перехворілих середнє та важко. Ці зміни на кі-

нець дослідження дещо поліпшились, однак повністю 
не нормалізувались (Табл. 3).

На відміну від цього, у групах пацієнтів з Пост-
ковідним синдромом, яким була призначена 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ, відмічалася повна нормаліза-
ція біомаркерів запалення та коагуляції (Табл. 3).

При дослідженні було виявлено, що у всіх обсте-
жених пацієнтів є імунологічні зміни. Найхарактерні-
шими були підвищення B Cells (CD19+), імунорегуля-
торного індексу (CD4/CD8), NK (CD3-CD16+56+), ге-
терофільних гемолізинів, лімфоцитотоксичних ауто-
АТ, загальних Ig G та Ig М, при знижених показниках 

Таблиця 3. Ефективність Ербісолотерапії у хворих на Постковідний синдром 
за змінами у параметрах клінічного аналізу крові та біохімічних показників 

ПОКАЗНИКИ
Легкий перебіг Середньотяжкий перебіг Важкий перебіг

початок Ербісоло-
терапія

Контрольна 
група початок Ербісоло-

терапія
Контрольна 

група початок Ербісоло-
терапія

Контрольна 
група

Клінічний аналіз крові
Еритроцити, 
10 1̂2 3,6*±0,01 4,2*±0,04 3,7*±0,01 3,54*±0,02 4,3*±0,02 3,6*±0,03 3,5*±0,02 4,1*±0,03 3,6*±0,02

Гемоглобін, г/л 110±0,04 132±0,02 112±0,01 116±0,01 130±0,02 117±0,02 112±0,02 127±0,01 112±0,015

ШОЄ, мм/год 8±0,02 2±0,01 7±0,01 11±0,03 5 ±0,02 9 ±0,021 14±0,023 5±0,024 11±0,02

Тромбоцити, 
10^9 380±0,02 225±0,022 350±0,032 432±0,015 245±0,027 390±0,042 487±0,05 250±0,024 413±0,029

Лейкоцити, 
10^9 4,0±0,01 6,3±0,02 4,0±0,01 8,8±0,04 6,5±0,02 8,4±0,01 9,2±0,02 7,3±0,012 8,7±0,02

Палочкоядерні 
нейтрофіли, % 2±0,013 2±0,017 2±0,01 5±0,015 2±0,02 4±0,012 6±0,022 3±0,02 4±0,026

Сегменоядерні 
нейтрофіли,% 41±0,016 65±0,03 43±0,01 72±0,01 64±0,02 70±0,02 72±0,025 65±0,01 69±0,016

Еозінофіли , % 6±0,02 2±0,019 5±0,01 3±0,016 6±0,02 4±0,04 1±0,034 2±0,01 1±0,01

Лімфоцити, % 46±0,01 24±0,03 45±0,01 13±0,011 19±0,02 16±0,023 9±0,02 20±0,02 11±0,021

Моноцити, % 11±0,015 5±0,01 10±0,01 12±0,01 7±0,02 10±0,012 12±0,027 7±0,03 11±0,013

С-реактивний 
білок 7±0,018 2±0,024 6±0,031 11±0,04 3±0,013 8±0,012 14±0,041 5±0,04 10±0,027

D-дімер 256±0,03 74±0,016 249±0,038 314±0,02 159±0,025 287±0,031 427±0,036 187±0,02 389±0,017

Коагулограмма
АЧТЧ (активо-
ваний частко-
вий тромбіно-
вий час), сек

30±0,03 27±0,042 29±0,032 32±0,032 26±0,032 31±0,032 32±0,032 32±0,032 32±0,032

ПТІ (%) 65±0,046 90±0,02 70±0,026 52±0,026 86±0,026 60±0,026 52±0,026 52±0,026 52±0,026
Тромбіновий 
час, сек 21±0,028 19±0,028 20±0,028 19±0,028 16±0,028 18±0,028 19±0,028 19±0,028 19±0,028

Фібріноген, г/л 6±0,042 3,5±0,042 5,6±0,042 7,5±0,042 3,5±0,042 6±0,042 7,8±0,042 3,7±0,042 6,5±0,042
Міжнародне 
нормалізова-
не відношення 
(INR)

1,4±0,02 0,96±0,02 1,3±0,02 1,45±0,02 1,1±0,02 1,4±0,02 1,46±0,02 1,1±0,02 1,4±0,02

* р≤0,05
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T cells (CD3+) mean, T activated (CD3+HLADr+), NK 
T(CD3+CD16+56+) (Табл. 4). Показовою була наявність 
значних імунологічних змін і у людей, що хворіли на 
COVID-19 легко, яка не мала достовірної відмінності 
від інших груп пацієнтів (Табл. 4). 

У групах контролю, які не отримували імунокоре-
гуючої терапії, показники імунного статусу не мали 
достовірних відмінностей від показників на початку 
дослідження (зміни коливались у межах 5–10 %).

Після базового курсу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ показ-
ники імунограми нормалізувалися: стабілізувала-
ся клітинна ланка: B Cells (CD19+), імунорегулятор-
ного індексу (CD4/CD8), NK (CD3-CD16+56+), гете-

рофільних гемолізинів, лімфоцитотоксичних ауто-
АТ; піднялись до нормальних рівнів показники T 
cells (CD3+) mean, T activated (CD3+HLADr+), NK 
T(CD3+CD16+56+) (Табл. 4). Порушення гуморальної 
ланки імунної системи після курсу лікування були 
відсутні в усіх групах (Табл. 4).

Після курсу лікування пацієнтам після 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ було рекомендовано дотриму-
ватися здорового способу життя та повторне імуноло-
гічне обстеження через 3 місяці з можливістю додат-
кового імунокоригуючого курсу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ 
при можливій повторній появі деяких відхилень.

Таблиця 4. Імунологічні зміни при Постковідному синдромі та результати імунореабілітації 
при застосуванні Ербісолотерапії

Показник О
д.

Ви
мі

ру

Норма
Легкий перебіг Середньотяжкий перебіг Важкий перебіг

Початок Ербісолоте-
рапія

Контрольна
група Початок Ербісолоте-

рапія
Контрольна

група Початок Ербісолоте-
рапія

Контрольна
група

T helpers 
(CD3±4±)

% 35.0 - 55.0 29,76±0,2 43,2±0,24 30,12±0,22 55,76±0,27 49,2±0,2 54,23±0,27 62,76±0,2 43,2±0,24 59,26±0,2

абс. 576 - 1336 380±0,31 978±0,23 436±0,35 1380±0,23 1108±0,23 1230±0,23 580±0,31 1022±0,23 562±0,31

T supressors 
(CD3±8±)

% 19.0 - 35.0 25,84±0,25 27,32±0,16 26,39±0,4 15,84±0,25 30,21±0,18 17,91±0,25 30,04±0,25 28,34±0,16 29,65±0,25

абс. 372 - 974 330±0,25 651±0,3 346±0,23 380±0,25 783±0,3 430±0,25 497±0,25 682±0,3 502±0,25

B Cells (CD19±)
% 7.0 - 17.0 18,32±0,3 7,43±0,21 17,9±0,27 18,32±0,3 8,82±0,21 17,52±0,3 19,63±0,3 9,12±0,21 19,32±0,3

абс. 111 - 376 234±0,18 516±0,19 251±0,38 582±0,18 316±0,19 507±0,18 654±0,18 376±0,19 634±0,18

NK T(CD3± 
CD16±56±)

% 0.5 - 6.0 1,55±0,14 3,2±0,12 1,72±0,4 1,84±0,14 4,7±0,12 1,85±0,14 1,68±0,14 5,2±0,12 1,62±0,17

абс. 7 - 165 20±0,27 97±0,26 18±0,2 25±0,27 112,5±0,26 30±0,27 29±0,37 107±0,26 28±0,27

NK 
(CD3-CD16±

56±)

% 8.0 - 17.0 19,48±0,35 12,34±0,15 19,43±0,29 20,32±0,35 15,4±0,17 19,98±0,35 20,24±0,35 16,64±0,15 19,82±0,35

абс. 123 - 369 249±0,5 260±0,43 237±0,27 457±0,5 320±0,43 425±0,25 649±0,5 260±0,43 652±0,5

T activated 
(CD3±

HLADr±)

% 0.5 - 6.0 3,47±0,2 3,21±0,25 4,16±0,12 2,02±0,2 3,78±0,25 2,01±0,12 1,07±0,2 3,21±0,25 1,27±0,2

абс. 7 - 165 44±0,4 86±0,32 52±0,3 51±0,4 106±0,32 49±0,4 50±0,32 86±0,32 51 ±0,4

T cells (CD3±) 
mean

% 61.0 - 85.0 53,44±0,2 68,57±0,32 57,21±0,21 49,94±0,2 74,5±0,32 50,2±0,2 58,71±0,2 68,57±0,32 60,14±0,2

абс. 946 - 2079 683±0,14 1649±0,2 719±0,2 883±0,14 1589±0,2 923±0,14 933±0,14 1649±0,2 723±0,14

Immunoreact 
Index (CD4/

CD8)
1.2 - 2.1 1,15±0,21 1,6±0,19 1,18±0,23 2,35±0,21 1,5±0,19 2,15±0,21 3,52±0,21 1,7±0,19 3,12±0,21

T±B±NK % ratio 91,25±0,26 98,43±0,23 97,2±0,29 93,55±0,26 96,83±0,23 99,21±0,26 95,52±0,26 99,48±0,23 95,52±0,26

Фагоцитарний 
індекс, ФІ % 40 - 70 58±0,27 63±0,17 56±0,18 59±0,17 65±0,42 58±0,27 72±0,32 63±0,17 70±0,32

Фагоцитарне 
число, ФЧ од. 4,0 – 8,0 3,6±0,26 4,3±0,21 3,9±0,27 3,5±0,16 4,3±0,21 3,6±0,26 3,6±0,26 4,3±0,21 3,9±0,26

ЦІК с 3,5%,  7% 
ПЕГ од. ОЩ до 0,06 0,06±0,01 0,04±0,01 0,06±0,01 0,07±0,01 0,05±0,01 0,06±0,01 0,08±0,01 0,05±0,01 0,08±0,01

Комплемент, 
СН50 од. 40 - 80 31,2±0,2 46,4±0,24 35,8±0,35 30,8±0,2 52,4±0,24 31,0±0,2 30,16±0,2 54,4±0,24 30,27±0,2

Гетерофільні 
гемолізини ед. ОП 0,2 - 0,6 0,8±0,03 0,5±0,02 0,9±0,021 0,9±0,032 0,5±0,02 0,8±0,03 1,1±0,03 0,6±0,02 1,0±0,03

Лімфоци-
тотоксичні 

аутоАТ
% до 10 19±0,25 10±0,2 17±0,32 21±0,2 12±0,2 19±0,5 24±0,5 12±0,24 23±0,5

Ig A Г/л 0,9-5,0 г\л 1,4±0,21 2,3±0,18 1,6±0,4 5,4±0,21 3,3±0,18 5,0±0,21 5,4±0,21 3,4±0,18 5,2±0,21

Ig M Г/л 0,7-3,7 г\л 4,0±0,19 1,4±0,2 3,9±0,2 4,8±0,19 2,4±0,2 4,6±0,19 5,0±0,19 3,6±0,2 4,9±0,19

Ig G Г/л 9 -20 г\л 23,1±0,3 14,7±0,25 22,9±0,25 23,5±0,3 15,2±0,25 22,1±0,3 24,1±0,3 16,7±0,25 23,2±0,3

* – середнє відхилення і помилки середньої арифметичної; р≤0,05
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Висновки
Виклик, з яким зіткнулося людство через панде-

мію COVID-19 — це величезні втрати як з точки зору 
здоров’я населення, так і матеріальні збитки, виклика-
ні втратою працездатності, і внаслідок захворювання, 
і в результаті Постковідного синдрому, що не дозво-
ляє людям повністю поновити звичний спосіб життя 
та активності.

Задля вирішення цієї проблеми необхідно чіт-
ко сформована раціональна та ефективна стратегія 
обстеження та лікування людей, що страждають на 
Постковідний синдром. Необхідні своєчасне імуноло-
гічне обстеження та корекція відхилень за допомогою 
використання імунореабілітуючих препаратів з мо-
лекулярними механізмами дії, що здатні активувати 
природні, еволюційно сформовані контролюючі сис-
теми організму, які відповідають за пошук та усунен-
ня патологічних змін, а також стимулюють репаратив-
ні та регенеративні процеси тканин та органів.

ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ прискорює механізми від-
новлення тканин на клітинному рівні, що були враже-
ні вірусом, завдяки активації макрофагально-кілерної 
ланки імунітету та спрямовує імунітет на виявлення 
та знищення дефектних клітин [46–53]. Детоксикація 
на молекулярному рівні прискорює та нормалізує ме-
таболічні внутріклітинні процеси оновлення, а інтен-
сифікація тканинного дихання дозволяє позбавитися 
від агресивного впливу вільних радикалів [51–55, 62]. 

Поєднання активності декількох препаратів кла-
су ЕРБІСОЛ дозволяє досягти найоптимальнішого 
ефекту для пацієнта з можливістю індивідуального 
підходу до кожного окремого випадку. 

Дія препарату ЕРБІСОЛ® Екстра спрямована зде-
більше (65–85 %) на активізацію макрофагів М2А 
(протизапального) фенотипу, що запускають процеси 
репарації пошкоджених клітин і регенерацію тканин, 
а також відновлення функціонального стану органів; 

інший аспект активності препарату (15–35 %) спря-
мований на активацію кілерної ланки імунного захи-
сту [48, 50, 54]. 

Препарат ЕРБІСОЛ® активує репаративну та кі-
лерну ланку в рівній мірі, поєднуючи їх у оптималь-
них пропорціях універсального препарату. Допов-
нює комплекс препарат «Крила Надії», який ефектив-
но посилює дію препаратів ЕРБІСОЛ® та є важливою 
частиною ЕРБІСОЛОТРАПІЇ. 

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 [49–54]. 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 [53–55].

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 [52–54]. Препарати нетоксичні та 
позбавлені кумулятивної токсичності, алергенних, те-
ратогенних, мутагенних і канцерогенних властивос-
тей [55, 56].

Застосування комплексної 1 для лікування 
Постковідного синдрому має виражену 

ефективність та сприяє швидкому 
одужанню пацієнтів і відновленню їх 

імунного статусу. Дану базову лікувальну 
схему рекомендовано використовувати 
у пацієнтів з Постоковідним синдромом 

для корекції стану здоров’я та 
запобігання небажаних віддалених 

наслідків COVID-19 після відповідного 
імунологічного обстеження та під 

наглядом лікаря-імунолога.
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