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Імунологічні основи COVID-19 
та пост-ковідного синдрому

ВСТУП
До 2002 року коронавіруси (HCoV-NL63, HCoV-229E, HCoV-OC43 та HKU) були відомі як різновиди ГРВІ [1, 

2]. Високопатогенні короновіруси вперше були виявлені як причина атипової пневмонії у 2002 році (гострий 
тяжкий респіраторний синдром — SARS-CoV), а потім у 2013 році як збудник близькосхідного респіраторного 
синдрому (Middle East respiratory syndrome — MERS-CoV) [2]. Новий коронавірус, що викликає гострий тяжкий 
респіраторний синдром (SARS-CoV-2) — це РНК-коронавірус із того ж сімейства, що і SARS-CoV та MERS-CoV. 
Він був визначений на початку січня 2020 року як причина епідемії пневмонії в місті Ухань, звідки він швидко 
поширився по Китаю та по всьому світі, кількість підтверджених нових випадків збільшується щодня [2]. Всес-
вітня організація охорони здоров’я назвала хворобу коронавірусною хворобою 2019 (COVID-19) [2].

У цій статті будуть запропоновані деякі аспекти сучасного уявлення про молекулярні механізми патогене-
зу SARS-CoV-2 задля формування потенційних напрямів для створення терапевтичних стратегій патогенетич-
ного лікування COVID-19 та пост-ковідного синдрому на прикладі клінічного випадку пацієнтки з бронхіаль-
ною астмою та особливостями імунного відгуку.

Напрями та обґрунтування 
терапії на прикладі клінічного 

випадку пацієнтки 
з бронхіальною астмою

Особливості патогенезу SARS-CoV-2
Значний відсоток хворих на COVID‐19 страждає 

важкою формою гострої інфекції [3–4], яка виникає 
у результаті «цитокінової бурі», що спричиняє знач-
но більший патогенний ефект, ніж пряма вірусна ци-
тотоксичність. Цитокінова буря при COVID‐19 харак-
теризується швидкою проліферацією та гіперактива-
цією Т-клітин, макрофагів та природних клітин-кіле-
рів (NK), а також перевиробництвом більш, ніж у 150 
разів запальних цитокінів та хемакинів, що виділя-
ються імунними та неімунними клітинами [5]. 

Патогенез SARS-CoV-2 запускає усі ланки імунної 
відповіді [6–8]. Під час вірусної інфекції Т-клітини та 
вторинні медіатори запалення, такі, як цитокіни, віді-
грають важливу роль у прогресуванні захворювання. 
Окрім Т-клітин, гуморальні антитіла, як повідомля-
ється, мають вирішальне значення при інфекціях, ви-
кликаних CoV [4, 5, 8]. Специфічні для SARS-CoV ан-
титіла IgG виробляються на пізній гострій стадії при-
близно через 2 тижні та поступово зростають із пе-
ребігом захворювання [5, 7, 9]. Стійке існування IgG 
змушує пацієнтів набувати імунного захисту після за-

раження. Хворі, що одужують, мають високі та стійкі 
рівні нейтралізуючих антитіл, специфічних для білка 
S, що можливо відіграє важливу роль у визначенні пе-
ребігу та результату захворювання [5–9]. Рівень IgG у 
пацієнтів з легким перебігом виявляється значно ви-
щим, ніж у важких пацієнтів. 

У пацієнтів з важким перебігом COVID-19 вияв-
ляється ранній та стійкий характер вродженої імун-
ної активації та підвищення цитокінового профілю, 
у більшості цих випадків відмічалась відсутність до-
статніх та достовірних рівнів антитілоутворення [10, 
11]. Натомість ті захворілі, що швидко одужали, де-
монстрували очікуваний перехід до етапу вироблен-
ня антитіл [8, 9]. Таким чином, можна описати безу-
спішну імунну відповідь у хворих з тяжким перебігом 
на SARS-CoV-2 як «застряглу на рівні вродженого іму-
нітету», тоді як перехід до адаптивного імунітету з ви-
робленням антитіл суттєво корелює з сприятливими 
результатами та одужанням [10–12].

Серед клітин, які посилюють запалення, важливу 
ланку займають тучні клітини, що можуть відігравати 
одну з головних ролей у процесі розгортання запален-
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ня, оскільки, розпізнаючи вірусні продукти, вони ак-
тивуються та синтезують багато медіаторів запален-
ня. Окрім того, до посилення бурхливого запалення 
причетні цитокіни, що секретуються іншими кліти-
нами, такими як Т-клітини, пошкоджені епітеліальні 
та ендотеліальні клітини, які, в свою чергу, стимулю-
ють активацію тучних клітин. Тучні клітини регулю-
ють функції інших імунних клітин, таких як дендрит-
ні клітини, моноцити, макрофаги, гранулоцити, Т-клі-
тини, В-клітини та NK-клітини. Шляхом секреції хе-
мокінів та інших медіаторів вони також спрямовують 
імунні клітини до запаленої тканини і локально під-
вищують проникність судин [10–13]. Хоча тучні клі-
тини 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 гена I, викликаного 
ретиноєвою кислотою RIG-I розпізнавання незакри-
тої вірусної РНК) [14–16], вони також експресують ан-
гіотензин-перетворюючий фермент 2 (ACE2), відомий 
зараз як основний рецептор SARS-CoV-2, визначаю-
чи, таким чином, шлях, за допомогою якого ці клітини 
можуть також ставати господарями нового коронові-
русу вірусу [5, 7, 17–19]. Тучні клітини експресують ба-
гато серинових протеаз (включаючи триптазу), які не-
обхідні вірусу SARS-CoV-2 [6, 9, 18–20]. 

Відомі деякі фактори ризику важкої форми інфек-
ції COVID‐19 (наприклад, похилий вік, ожиріння та/
або інші хронічні захворювання), проте конкретні ме-
ханізми, за допомогою яких такі фактори провокують 
більш серйозне запалення, залишаються до кінця не-
зрозумілими. Після гострої інфекції COVID‐19 у бага-
тьох людей незабаром виявляються різноманітні хро-
нічні та часто запальні мультисистемні захворювання 
[4–7, 12–14, 19]. 

Існує теорія про те, що тяжке захворювання 
COVID‐19 може бути обумовлене аномальною гіпе-

рактивацією вірусом SARS-CoV-2 дисфункціональної, 
ймовірно мутованої частини популяції тучних клітин 
[10, 13–16]. Таким чином, більшість розладів здоров’я 
(як правило, запальних) після COVID‐19, які спосте-
рігаються у багатьох пацієнтів, так званий пост-ковід-
ний синдром, є природними для синдрому активації 
тучних клітин (Mast Cell Activation Syndrome, MCAS). 
Насправді COVID‐19 є далеко не першою інфекцією, 
для якої все частіше підозрюють, що постінфекційна 
хронічна мультисистемна запальна хвороба вкоріне-
на в MCAS (в ініціюванні або, швидше, ескалації вже 
існуючих подібних розладів тучних клітин), напри-
клад, при активності вірусу Епштейна-Барр та інфек-
ціях, що передаються кліщами [4, 6, 7, 21–23]. Знову ж 
таки, оскільки MCAS є хронічним мультисистемним 
запальним захворюванням (з періодичними гострими 
спалахами), можливо, що у деяких пацієнтів, у яких, 
як раніше вважалося, відмічався повторний приступ 
інфекції COVID‐19, переносили лише початковий на-
пад інфекції, а через деякий час мали спалах ескалації 
MCAS (наприклад, втома, міалгії) [5–7, 14–19].

Поширеність MCAS близько 17 %, що співвід-
носиться з поширеністю важкого перебігу інфекції 
COVID‐19 [1–3, 4–6]. Тучні клітини присутні в усіх 
тканинах судин, але здебільшого в ендотелії та в стін-
ках судин, де вони активуються коронавірусом SARS-
Cov-2, що призводить до вивільнення різних підгруп 
(>1000) потужних медіаторів, включаючи біогенні амі-
ни (наприклад, гістамін), протеази (наприклад, трип-
тазу і хімазу), цитокіни (наприклад, інтерлейкіни та 
TNF-α), ейкозаноїди (наприклад, простагландини та 
лейкотрієни), гепарин та фактори росту, багато з яких 
відіграють ключову роль у стимулюванні гіперзапа-
лення і тяжкого перебігу COVID-19 [12–16, 20–23].

У багатьох випадках SARS-CoV-2 серед патогене-
тичних змін відзначаються порушення у роботі нер-
вової системи [24, 25], механізми розвитку основних з 

них представлені на рис. 1. SARS-CoV-2 може 
спричинити пошкодження нервів через пря-
мі інфекційні шляхи (шляхи кровообігу та 
нейронні шляхи), гіпоксію, імунні розлади, 
АСЕ2 та інші механізми [3, 5, 18]. Крім того, 
SARS-CoV-2 може потрапляти в нервову си-
стему безпосередньо через нюховий нерв, 
а також через кровообіг і нейронні шля-
хи, що призводить до неврологічних роз-
ладів. Серед них гострі цереброваскулярні 
розлади (acute cerebrovascular disease), віру-
сний енцефаліт (viral encephalitis), інфекцій-
но-токсична енцефалопатія (infectious toxic 
encephalopathy) (рис. 1), а також аносмія та 
втрата смаку [3, 8, 12, 23]. Білок ACE2 у нюхо-
вому епітелії людини експресується значно 
більше, ніж на епітеліальних клітинах інших 
дихальних шляхів. Це може пояснити асоці-
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йовану з COVID-19 нюхову дисфункцію, а також передбачає місце резервуару SARS-CoV-2 та потенційну інтра-
назальну терапію.

Вищезазначене дозволяє співставити важкий перебіг, а також так званий «довгий COVID-19» або пост-ковід-
ний синдром з наявністю імунних відхилень, включаючи MCAS та інші алергічні розлади, одним із проявів яких 
є бронхіальна астма. Відомо, що бронхіальна астма — це складний процес, в якому беруть участь різні імуноло-
гічні механізми. Велике значення має стабільність функціонального стану імунної системи, елементи якої мають 
взаємозамінність, що забезпечує саморегуляцію порушень. Клінічні прояви алергозів дуже різноманітні, це пояс-
нюється неоднозначністю їх імунологічних механізмів і ступенем включення інших систем [5, 9, 17–19]. 

Представлений нами клінічний випадок описує особливості перебігу та наслідки COVID-19 у хворої з 
ускладненим преморбідним фоном бронхіальною астмою та виниклою нездатністю імунної системи до адек-
ватного завершення запалення з ознаками «застряглої» імунної відповіді на рівні вродженого імунітету, а та-
кож ефективністю у даній ситуації ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ.

Рис. 1. Патогенез ураження нервової системи, спричиненого коронавірусами, включаючи SARS-CoV-2. ACE2 – 
ангіотензинперетворюючий фермент II; BBB – гематоенцефалічний бар’єр; IL – інтерлейкін; MHC – основні 
комплекси гістосумісності; SIRS – синдром системної запальної відповіді

Клінічний випадок
Пацієнтка N. 29 років з компенсованою брон-

хіальною астмою захворіла на COVID-19 10 серпня 
2020 року, хворіла протягом 2 тижнів, перебіг середнє 
тяжкий, лікувалась амбулаторно у Медичному центрі  
з діагнозом COVID-19, U07.1, вірусний пневмоніт по-
єднаний з лівосторонньою верхнєдольовою пневмоні-
єю, середнього ступеню тяжкості. Дихальна недостат-
ність — 0 (ПЛР тест на SARS-CoV-2 позитивний у день 
звернення 12.08.2020). 

Звернулась за медичною допомогою на 2-й день 
захворювання. При зверненні пацієнтка пред’явля-
ла скарги на загальну слабкість, активний непродук-

тивний кашель, температуру 37,50С. За період спосте-
реження та лікування ЧДД 16–18 в хвилину, SpO2 ат-
мосферним повітрям 97–98 %. Фібрильна температура 
(37,50 С–380 С) трималася протягом 3-х днів, після чого 
лишилась на рівні стійкого субфібрилітету. Кашель у 
перші 4 дні сухий, з 5-ї доби мокрий, спостерігався про-
тягом 10 днів з поступовою позитивною динамікою. 

Лабораторні дослідження у перші 2 дні лікування: 
  ПЛР тест на SARS-CoV-2 позитивний; 
  КТ-легень — симптом матового скла, локальні 

ретикулярні зміни на тлі матового скла («crazy-
paving» sign), 3 осередки ущільнення <3 см за діа-
метром у верхній долі лівої легені; 
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ТАБЛИЦЯ 1. Показники лабораторних досліджень на початку та після закінчення 
лікування гострої фази COVID-19 у пацієнтки з супутньою бронхіальної астмою 

Показники Результат
при зверненні

Результат при закінченні 
лікування гострої фази  

Covid-19

Одиниці 
виміру Норма

Еритроцити 4,2 3,8 10*12/L 3,7 - 4,5
Гемоглобін 141 124 g/L 120 - 140 

Тромбоцити 489 213 10*9/L 180 - 320 
Кольоровий показник 0,95 0,9 ratio 0,8 - 1,0 

ШОЕ 18 8 мм/год 2 - 15 
Лейкоцити 4,1 4,2 10*9/L 4,0 - 9,0 

Палочкоядерні нейтрофіли  5 2 %  1 - 6 
Сегменоядерні нейтрофіли  32 48 % 47 - 72 

Еозінофіли  12 3 % 0,5 - 5 
Лімфоцити 46 40 % 19 - 37 
Моноцити 5 7 % 3 -  11

Показники системи згортання та біохімічні показники

АЧТЧ (активований частковий 
тромбіновий час) 23,8 28,6 sec. 23,2 - 35,2 

ПТІ (%) 121,5 78 % 70-120
Тромбіновий час 33,8 16,4 sec. 15,6 - 22,2 

Фібріноген 9,25 3,2 g/L 2,0-4,0 
Міжнародне нормалізоване від-

ношення (INR) 1,45 0,97 ratio 0,85 - 1,3

Д-дімер 278 83 ng/ml < 250
С-реактивний білок 16 5 mg/l < 5

Інтерлейкін-6 7,6 1,2 рg/ml < 5,9

р≤0,05

  клінічний аналіз крові: гемоглобін 141 г/л, тромбо-
цити 489*10^9, лейкоцити — 4,1*10^9, еозинофіли 
12 %, палочкоядерні — 5 %, сегментоядерні — 32 %, 
моноцити — 5 %, лімфоцити — 46 %, ШОЕ 18 мм/
год.; 

  коагулограмма: АЧТЧ (активований частковий 
тромбіновий час) 23,2 с, ПТІ 121,5 %, тромбіновий 
час 33,8 с, фібріноген 9,25 г/л, міжнародне нормалі-
зоване відношення (INR) 1,45; 

  Д-димер 278 нг/л; 
  С-реактивний білок 16 мг/л; 
  Інтерлейкін-6 — 7,6 пг/л.

У гострій фазі COVID-19 було призначене 
лікування: 

  противірусна терапія — Арбівір 200 мг 1 таб 2 
рази на добу 5 днів; 

  антибактеріальна терапія — Азітроміцин 500 
мг 2 рази на день 6 днів; 

  дексаметазон 4 мг в/м 1 раз на день 5 днів; анти-
тромбатична терапія — клопідогрель 0,75 г 1 раз на 
день 10 днів; 

  симптоматична (ібупрофен 400 мг 1 рази на 

день 5 днів, віт. Д3 4000 ОД на добу 1 місяць, віт. 
С 500 мг на добу 1 місяць, Цинк 125 мг на добу 1 
місяць); дезінтаксикаційна терапія та симптома-
тична терапія. Була збільшена доза інгаляційних 
глюкокортикостероїдів: 

  сальметерол (у формі сальметерол ксинафоату) 
25 мкг; 

  флутиказону пропіонату 250 мкг — дві інга-
ляції 3 рази на добу протягом 10 днів, після чого 
дозування зменшили до 2 разів протягом 30 діб 
з послідуючим поступовим зменшенням, і лише 
через 5 місяців від початку захворювання піс-
ля ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ  вдалося повернутися до 
дозування, яке використовувалося до COVID-19 
— дві інгаляції 25 мкг сальметеролу / 50 мкг флю-
тиказону пропіонату 2 рази на добу.

З 5-го дня лікування загальний стан пацієнтки 
почав нормалізуватися, як і показники лабораторних 
досліджень. Однак у клінічному аналізі крові вияв-
лялися лейкопенія (4,2*10^9) та відносний лімфоци-
тоз (40 %) (Табл. 1). Також відзначалася субфібрильна 
температура тіла. Пацієнтка повторно була обстеже-
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на: ПЛР тест на SARS-CoV-2 негативний на 10 день лі-
кування. Виписана у задовільному стані, з рекоменда-
ціями по обстеженню на рівень антитілоутворення до 
SARS-CoV-2 через місяць.

Через 4 місяці після мікробіологічного одужан-
ня пацієнтка знов звернулась до клініки з триваю-
чими скаргами на головний біль, погану концентра-
цію уваги, панічні атаки, пов’язані з відчуттям тяжко-
го дихання, довготривалий субфібрилітет, виражені 
симптоми бронхіальної астми, для контролю над яки-
ми доводилося використовувати збільшені дози інга-
ляторів. Була обстежена імунологічно на ймовірні від-
хилення у імунній відповіді (Табл. 2). Особливою зна-
хідкою була відсутність формування адекватної ан-
титільної відповіді з довготривалим виробленням 
IgМ до SARS-CoV-2 та відсутністю IgG протягом усьо-

Таблиця 2. Динаміка показників імунитета в результаті терапії пост-ковідного синдрому 
при застосуванні імунокоректорів «ЕРБІСОЛ® Екстра» та препарату «КРИЛА НАДІЇ»

Показник Одиниці
вимірювання Норма Результат

До лікування Після лікування
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ

T helpers (CD3+4+)  % 35,0–55,0 67,9 50,2

абс. 576–1336 1367 878

T supressors (CD3+8+)  % 19,0–35,0 17,97 32,1

абс. 372–974 651 672

B Cells (CD19+)  % 7,0–17,0 18,44 10,5

абс. 111–376 589 230

NK T(CD3+CD16+56+)  % 0,5–6,0 7,29 4,3

абс. 7–165 197 98

NK (CD3-CD16+56+)  % 8,0–17,0 22,10 13,4

абс. 123–369 445 237

T-activated (CD3+HLADr+)  % 0,5–6,0 0,95 3,45

абс. 7–165 9 75

T cells (CD3+) mean  % 61,0–85,0 66,09 84,1

абс. 946–2079 1330 1830

Immunoreact Index (CD4/CD8) 1,2–2,1 2,1 1,3

T+B+NK  % ratio 96,64 97,2

Фагоцитарний індекс, ФІ  % 40–70 65 60

Фагоцитарне число, ФЧ од. 4,0–8,0 3,8 4,2

ЦІК с 3,5 %,  7 % ПЕГ од. ОЩ до 0,06 0,08; 0,072 0,06; 0,062

Комплемент, СН50 од. 40–80 36,2 56,2

Гетерофільні гемолізини ед. ОП 0,2–0,6 0,85 0,35

Лімфоцитотоксичні аутоАТ  % до 10 27 11

Ig A Г/л 0,9-5,0 4,9 3,9

Ig M Г/л 0,7-3,7 7,9 3,5

Ig G Г/л 9 — 20 27,6 17,6
р≤0,05

го часу 4-х місяців (Табл. 3), що є показником неадек-
ватної імунної відповіді та певної застряглості на ета-
пі переходу до адекватного відгуку адаптивного іму-
нітету. Ймовірно, це імунологічне відхилення є під-
ґрунтям розвитку пост-ковідного синдрому у нашої 
пацієнтки. 

Для лікування пост-ковідного синдрому була ре-
комендована ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ, комплексне ви-
користання молекулярних імунокоректорів кла-
су «ЕРБІСОЛ®»: «ЕРБІСОЛ®», «ЕРБІСОЛ® Екстра» та 
препарату «КРИЛА НАДІЇ».

Препарати цього класу імунокоректорів вико-
ристовуються при широкому спектрі імунологічних 
розладів, включаючи бронхіальну астму, тому їх ви-
користання у даному випадку було обґрунтованим та 
доцільним. 
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У результаті застосування ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ по-
казники імунограмми стабілізувалися і нарешті було 
відмічено формування IgG до SARS-CoV-2 після дов-
гої їх відсутності (на 5 місяць від початку захворюван-

ня та через 10 днів від початку ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ) і 
«застряглості» імунної відповіді на індукції лише IgМ 
до SARS-CoV-2, яке спостерігалось протягом усього 
часу після захворювання на COVID‐19 (Табл. 3).

Таблиця 3. Формування антитільної імунної відповіді у пацієнтки з преморбідною 
бронхіальною астмою та вираженим пост-ковідним синдромом та ефективність 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ

Термін від 
виявлення COVID-19 

у пацієнтки 
Пост-ковидний синдром ЕРБІСОЛО-ТЕРАПІЯ

Інтерпретація ре-
зультатів за індексом 

позитивності
до 

SARS-CoV-2

Через 30 днів 2 місяці 3 місяці 4 місяці 5 місяців 6 місяців

IgM IgG IgM IgG IgM IgG IgM IgG IgM IgG IgM IgG
>1,1 — 

позитивний 
0,91-1,09 — гранич-

ний (сумнівний)
<0,9 — 

негативний

3,2 0,6 4,5 0,5 5,2 0,6 5,7 0,7 4,8 1,5 1,0 3,2

р≤0,05

ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ була призначена пацієнтці з пост-ковідним синдромом та загостренням бронхіальної 
астми після COVID‐19 і визначеними імунними порушеннями за схемою (Табл. 4).

Таблиця 4. Лікувальний курс при пост-ковідному синдромі  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  

               ↕  2дн  ↕                     1+7 днів                       ↕   2дн   ↕                     7+1 день                    ↕  2дн   ↕  

  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 препа-
ратів робили на голодний шлунок, (за 1–2 год до їжі 
або через 2–3 год після їжі; чай, соки, воду, тощо мож-
на було вживати). Капсули рекомендовано приймати 
з водою на голодний шлунок, за 30–40 хв. перед ін’єк-
цією. Через 20–30 хв. після прийому капсул рекомен-
довано прийняти додатково півстакану води та через 
10 хв. зробити ін’єкцію. Ввечері капсули призначалися 
через 3 год. після вечері.

На 10 день лікування скарги помітно зменшились 
(за умовною шкалою інтенсивності, де максимум — 10 
балів, відсутність скарг — 0), то якщо прийняти су-

купність вихідних скарг при повторному зверненні 
за 10 балів, то на 10 день лікування пацієнтка їх ха-
рактеризувала на рівні 4 балів: субфібрилітет не від-
мічався, починаючи уже з 3 дня лікування, симптоми 
втоми, головні болі, порушення концентрації зменшу-
вались поступово та відмічалися лише під час та піс-
ля психофізичних навантажень і не дуже інтенсив-
но; симптоми бронхіальної астми стали менш прояв-
леними, що дозволило зменшити інгаляційні препа-
рати. При обстеженні на рівень антитілоутворення 
вперше були виявлені IgG до SARS-CoV-2, а IgМ поча-
ли зменшуватися, що говорить про початок нормалі-
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зації імунної відповіді на рівні адаптивної ланки зав-
дяки ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ.

На 15 день лікування позитивна динаміка 
продовжувалась: 

  вихідні скарги на рівні 2–3 балів; 
  температура стабільно нормалізувалась; 
  симптоми втоми практично не відмічались паці-

єнткою; 
  концентрація відновилася повністю; 

  головні болі не відмічались;
  поступово вдалося зменшити дозування інгалято-

рів до рівня перед захворюванням COVID-19.

Після закінчення лікування (на 25 день) пацієнт-
ка почувала себе задовільно, усі показники імуноло-
гічних досліджень прийшли до норми, скарги були 
відсутні. Були дані рекомендації про здоровий спосіб 
життя та призначена підтримуюча вітамінотерапія на 
3 місяці.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Довгий COVID-19 із застряглою довго не сформо-
ваною імунною відповіддю є серйозною проблемою у 
пацієнтів, особливо, з погіршеним преморбідним фо-
ном. Імунні розлади алергічного характеру широко 
розповсюджені, тому потрібна чітка стратегія по ре-
абілітації таких хворих після перенесеного COVID-19. 
В такій ситуації ґрунтовно застосування відомих пре-
паратів-імунокоректорів, що довго та широко вико-
ристовуються в комплексному лікуванні імунологіч-
них розладів, у тому числі алергозів та бронхіальної 
астми, та при лікуванні вірусних інфекції. 

Препарати класу ЕРБІСОЛ® отримані з тварин-
ної ембріональної тканини та містять в своєму скла-
ді комплекс природних небілкових низькомолекуляр-
них органічних сполук негормонального походження 
[6, 7, 26–28]. Це розчин продуктів гідролізу компонен-
тів клітинних мембран. В залежності від співвідно-
шення продуктів гідролізу, виділяють «ЕРБІСОЛ®», 
«ЕРБІСОЛ® УЛЬТРАфарм», «ЕКСТРА Ербісол®» та 
«КРИЛА НАДІЇ». 

Важливим є патогенетичний підхід до підбо-
ру комплексу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при особливос-
тях імунологічних розладів. В даному лікувальному 
курсі препарати ряду ЕРБІСОЛ були поєднані, так як 
комплексне застосування циклу даних імунокоректо-

рів, що доповнює один одне, створюючи єдину систе-
му імунотерапіі.

Фармакологічна активність препаратів визнача-
ється вмістом у них біологічно активних пептидів, 
яким властиві імуномодулюючі, репаративні, анти-
оксидантні й антигіпоксичні ефекти. Препарати класу 
«ЕРБІСОЛ®» активують природні, еволюційно сфор-
мовані контролюючi системи організму, що відповіда-
ють за пошук та усунення патологічних змін [26–29]. 

Значні поліпшення у стані хворої із застряглою 
імунною відповіддю та бронхіальною астмою в ре-
зультаті застосування ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ дозволяє 
рекомендувати їх використання у випадках пост-ін-
фекційних наслідків взагалі та зокрема при терапії 
пост-ковідного синдрому, ґрунтуючись на фармако-
логічних ефектах, націлених на відновлення та репа-
рацію організму завдяки реалізації механізмів ефек-
тивного завершення запального процесу, що дозволяє 
поновити функціонування органів і систем й очисти-
ти їх від уражених, дефектних та недієздатних клітин. 
Детоксикація на молекулярному рівні прискорює та 
нормалізує метаболічні внутріклітинні процеси онов-
лення, а інтенсифікація тканинного дихання дозво-
ляє позбавитися агресивного впливу вільних радика-
лів [27, 30–32].
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Поєднання активності декількох препаратів кла-
су «ЕРБІСОЛ®» дозволяє досягти найоптимальнішого 
ефекту для пацієнта. Імуномодулююча дія препарату 
«ЕРБІСОЛ® Екстра» спрямована здебільше (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; а також (15–
35 %) активність препарату спрямована на активацію 
кілерної ланки імунного захисту [18, 26, 28, 31]. Препа-
рат «ЕРБІСОЛ®» активує репаративну та кілерну лан-
ку в рівній мірі, поєднуючи їх в допустимих пропор-
ціях універсального препарату. Доповнює комплекс 
препарат «КРИЛА НАДІЇ», який ефективно 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 ре-
парації, а також через NК-клітини та Т-кілери, якi від-
повідають за знищення ушкоджених клітин, нездат-
них до регенерації, або аномальних клітин (мутант-
них, злоякісних, клiтин-вірусоносіїв тощо) і тканин та 
значно підвищує регенеративно-репаративний потен-
ціал тканин. 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 ан-
тигени 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 [27–32].

ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ має антиоксидантний ефект, 
що проявляється за рахунок гальмування процесів 
перекисного окиснення ліпідів, підвищення актив-
ності глютатіон-залежної антиоксидантної системи 
крові, без змін активності ферментів мікросомаль-
ного окиснення та вмісту цитохрому Р450, а також 
мембрано-стабілізуючого ефекту на рівні плазма-
тичних мембран [30–32]. Антигіпоксичні властиво-
сті «ЕРБІСОЛУ®», «ЕРБІСОЛ® Екстра» та «КРИЛА 
НАДІЇ» реалізуються за рахунок підвищення спожи-
вання кисню тканинами та поліпшення клітинного 
дихання у результаті посилення транспорту електро-
нів у мітохондріях, а також підсилення віддачі кисню 
тканинам. Препарати нетоксичні та позбавлені куму-
лятивної токсичності, алергенних, тератогенних, му-
тагенних і канцерогенних властивостей [27–32].

ВИСНОВКИ 

Широкий досвід у використанні препаратів класу «ЕРБІСОЛ®» при лікуванні 
імунних порушень, включаючи різні алергічні захворювання, бронхіальну астму, та у 
комплексній терапії вірусних хвороб та подальшою імунореабілітацією пацієнтів був 
аргументом для визначення стратегії лікування даної пацієнтки. 

Швидкий прогрес стану хворої в результа-
ті застосування імунокорегуючих препаратів 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ дозволяє рекомендувати їх вико-
ристання у випадках пост-інфекційних наслідків вза-
галі та зокрема при терапії пост-ковідного синдрому, 
ґрунтуючись на фармакологічних ефектах, націлених 
на відновлення та репарацію організму завдяки реалі-
зації механізмів ефективного завершення запального 
процесу, що дозволяє поновити функціонування ор-
ганів і систем й очистити їх від уражених, дефектних 
та недієздатних клітин. Детоксикація на молекуляр-
ному рівні прискорює та нормалізує метаболічні вну-
тріклітинні процеси оновлення, а інтенсифікація тка-
нинного дихання дозволяє позбавитися від агресив-
ного впливу вільних радикалів.

Наслідки пандемії COVID-19 важко переоціни-
ти і світовій спільноті ще тривалий час прийдеться 
оговтуватися після цієї події. Особливо сфері Охоро-

ни здоров’я знадобляться значні ресурси для подолан-
ня величезного спектру розладів здоров’я у перехворі-
лих на COVID-19, тому дослідження у напрямку тера-
певтичних стратегій у імунореабілітації є вкрай важ-
ливими. Багато пацієнтів потребують зваженої та ра-
ціональної допомоги для подолання цього захворю-
вання та його наслідків. 

Використовуючи підходи світової медичної спіль-
ноти з пошуку фармакологічних речовин для ліку-
вання COVID-19 із спектру вже відомих препаратів 
з гарно вивченою ефективністю, механізмом дії та 
профілем безпеки за мети надати необхідну допомо-
гу хворим на COVID-19 та пацієнтам з його наслід-
ками — пост-ковідним синдромом — можна реко-
мендувати у якості можливої терапевтичної страте-
гії ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, що включає комплекс ліку-
вання препаратами класу «ЕРБІСОЛ®»: «ЕРБІСОЛ®», 
«ЕРБІСОЛ® ЕКСТРА» та «КРИЛА НАДІЇ».
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