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Після двох років пандемії на COVID-19 — 
важкого гострого респіраторного синдрому, 
викликаного новим коронавірусом (SARS-
CoV-2), більшість зусиль медичної світової 
спільноти спрямована на контроль росту 
захворюваності та лікування гострої форми 
цього захворювання. Однак у багатьох 
реконвалесцентів виникають довготривалі 
розлади здоров’я, які отримали назву 
Постковідний синдром і ці пацієнти 
часто лишаються без належної медичної 
допомоги [1–4]. 

Прояви Постковідного синдрому можуть спосте-
рігатися довгий час, що не дає людям повернутися до 
вихідного стану здоров’я та відновити свою соціаль-
но-економічну активність, повернутися до роботи та 
можливості повноцінно жити і виконувати соціальну 
роль [2,5–7]. Більш того, у цих пацієнтів розвиваєть-
ся хронічний постінфекційний запальний синдром 
на тлі порушень імунного стану, що може призвести 
і до більш тяжких порушень у подальшому.  Ці симп-
томи та розлади психосоматичного стану ґрунтують-
ся на імунних механізмах неконтрольованого та неза-
вершеного запалення, у деяких випадках з аутоімун-
ними проявами [1, 8–14]. Тому важливим є вивчення 
патогенетичних та імунологічних механізмів розвит-
ку Постковідного синдрому та пошук терапевтичних 
стратегій для відновлення здоров’я хворих. 

Матеріали та методи. У межах фундаменталь-
ної НДР 159/2021 «Вивчити імунні та генетичні коре-

ляти антиінфекційного захисту людини» на базі ДУ 
«Інститут мікробіології та імунології ім. І.І. Мечни-
кова Національної академії медичних наук України» 
нами було обстежено 72 хворих з Постковідним син-
дромом. Було сформовано 4 групи пацієнтів по 18 осіб 
згідно з перебігом COVID-19 та терапією: перша гру-
па — легкий та друга група — тяжкий і середньо-тяж-
кий перебіг гострого епізоду захворювання; пацієнти, 
які отримували ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, та контрольні 
групи. Групи формувалися однорідно за віком і стат-
тю для виключення додаткової похибки: вік пацієнтів 
18–60 років; середній 35,4 років; чоловіки/жінки 50 %.

Пацієнти були обстежені клінічно та лабораторно. 
Обстеження включало огляд і збір анамнезу та лабо-
раторні дослідження: розширене імунологічне дослі-
дження клітинної та гумаральної ланок, інтерлейкін-6 
(IL-6), інтерлейкін-10 (IL-10), фактор некрозу пухли-
ни-α (ФНП-α), білірубін загальний, прямий та непря-
мий білірубін, АЛТ, АСТ, С-реактивний білок.

Клінічні та біохімічні дослідження проводились за 
стандартними методиками. Клітинна ланка імунного 
статусу вивчалась методом проточної цитометрії, за-
гальні імуноглобуліни та IL-6, IL-10, ФНП-α методом 
імуноферментного аналізу (ІФА), біохімічні дослі-
дження проводились за стандартними методиками. 
Обстеження проводилось на момент звернення паці-
єнта та після лікування на 30 день. 

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 частоти 
появи ознак, групування даних. Відмінності між па-
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раметрами порівняння вважалися ста-
тистично значущими при р≤0,05. Для 
вирішення завдань використані мето-
ди рангового кореляційного аналізу по 
Спирмену, лінійного регресійного ана-
лізу. Достовірність відмінностей абсо-
лютних і відносних показників оці-
нювалася з використанням критеріїв 
Манна-Уїтні, Крускалла-Уоллеса, «Т» і 
«Z» Стьюдента. При оцінці відміннос-
тей якісних показників використову-
вався хі-квадрат Пірсона.

Результати та обговорення
У дослідження були взяті пацієн-

ти, що одужали від COVID-19 14 до 60 
днів потому. Пацієнти були згрупова-
ні за тяжкістю захворювання на дві ко-
горти по 36 осіб, кожна з цих когорт була поділена на 
дві частини з дотриманням принципу однорідності за 
віком та статтю на тих, хто отримував імунореабілі-
туючу терапію, та контрольну групу. 

У всіх обстежених було виявлено клінічні ознаки 
Постковідного синдрому: CХВ/ME, довготривалий 
субфібрилітет, артралгії. Було розроблено оригіналь-
ну шкалу скарг при Постковідному синдромі, базую-
чись на принципах 10-ти бальної шкали FAS (Fatigue 
Assessment Scale), яка оцінює симптоми втоми і була 
розроблена Michielsen та ін. [15]. Бали за кожною скар-
гою можуть варіюватися від 0, що вказує на найниж-
чий рівень симптому, до 10, що позначає найвищий. 
За рівнем інтенсивності та частоти симптомів у па-
цієнтів з Постковідним синдромом прийнято: 0 («ні-
коли») — відсутність прояву; зростання балів відбу-
вається зі збільшенням частоти та інтенсивності про-
явів — 10 балів «завжди» та потребує негайної й по-
стійної медикаментозної терапії (Табл. 3).

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, 15–19]. 

Постковідний синдром вражає пацієнтів з будь-
яким типом перебігу гострого COVID-19 [20–25]. При 
лікуванні постінфекційних станів, СХВ/МЕ і Постко-
відного синдрому у тому числі варто визначати опти-
мальний перелік клініко-лабораторних обстежень для 
пацієнта [26–30].

При Постковідному синдромі можна рекомен-
дувати консультації імунолога, невролога та інших 
вузьких спеціалістів при необхідності та лабораторні 
обстеження з обов’язковим включенням імунограм-
ми [31–39].  У результаті такого комплексного підходу 
можливо раціонально і обґрунтовано підібрати так-
тику імунореабілітації [40–45]. 

В своєму дослідженні, виходячи зі змін у стані па-
цієнтів з Постковідним синдромом було застосовано 
комплекс імунобіологічних коректорів, широко відо-
мих і маючих відповідний рівень безпечності та ефек-
тивності, які довго використовуються в комплексному 
лікуванні імунологічних розладів, аутоімунних про-
цесів та лікуванні інших вірусних інфекцій — препа-
ратів групи ЕРБІСОЛ [46–50]. 

Для лікування Постковідного синдрому та ко-
рекції імунодефіциту, що викликає патологічні 
прояви після перенесеного гострого захворюван-
ня на COVID-19, доцільно застосовувати комплекс 
молекулярних імунокоректорів групи ЕРБІСОЛ, 
що представляє собою цикл повного відновлення 
та імунореабілітації — ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, яка 
складається з препаратів: 

  ЕРБІСОЛ®
  ЕРБІСОЛ® Екстра / Ультрафарм 
  та препарат «КРИЛА НАДІЇ»

Схема та термін лікування визначається індиві-
дуально лікарем-імунологом на основі клініко-лабо-
раторних даних. 

Нами було використано дві схеми лікування: базо-
ва для групи з тяжким та середньотяжким перебігом 
і зменшена для пацієнтів з легким пребігом (Табл. 1 
та 2).

Обґрунтований підхід на основі патогенезу розла-
дів у стані кожного пацієнта є запорукою успіху те-
рапії, базуючись на параметри оптимізації та індиві-
дуалізації лікування [47–51]. Важливим у підборі 
комплексу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ є особливості клініч-
ного, біохімічного та імунологічного стану пацієнтів. У 
даному лікувальному курсі препарати ряду ЕРБІСОЛ 
були поєднані як комплексне застосування циклу 
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імунокоректорів, що доповнює один одне, створюю-
чи єдину систему імунотерапії та імунореабілітації 
[46–53].

Фармакологічна активність препаратів визнача-
ється вмістом у них біологічно активних пептидів, 
яким властиві імуномодулюючі, репаративні, анти-
оксидантні й антигіпоксичні ефекти. Препарати кла-
су ЕРБІСОЛ® активують природні, еволюційно сфор-
мовані контролюючi системи організму, що відповіда-
ють за пошук та усунення патологічних змін [42–49].

ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ  (як базова, так і зменшена 
схеми) включають етапи підготовки та введення па-
цієнта до лікувального курсу, ініціюючого та закріп-
люючого курсів імунореабілітції з поступовим виве-
денням пацієнта із лікувальної схеми для оптималь-
ної адаптації захисних сил організму та їх коректної 
та поступової реабілітації [49, 52].

Ці схеми відновлюючої терапії препаратами класу 
ЕРБІСОЛ рекомендовані для пацієнтів після інфек-
ційних захворювань з проявами застряглого запаль-
ного процесу з метою завершення запалення та іму-
нореабілітації у залежності від тяжкості перенесено-
го захворювання. 

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 пів-стакану води та через 
10 хв. зробити ін’єкцію. Ввечері капсули призначалися 
через 3 год. після вечері [48, 51, 53].

Усі обстежені пацієнти відмічали прояви син-
дрому хронічної втоми/міалгічного енцефаломієлі-
ту (СХВ/МЕ), що включали слабкість, когнітивні по-
рушення,  головний біль, дифузну міалгію, депресивні 
симптоми та порушення сну, а також довготривалий 
субфібрилітет, задишку, артралгії (Табл. 3).

У пацієнтів, що перехворіли на COVID-19 з тяж-
ким та середньо-тяжким перебігом, ступінь проявів 
СХВ/МЕ за загальним балом на початку дослідження 
був вищім — 7,3+0,45; 4,35+0,35 — у групи з легким пе-
ребігом на початок дослідження (Табл. 3).

Субфібрилітет, що тривав більш ніж 2 тижні, відмі-
чали всі пацієнти, що приймали участь у дослідженні. 
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 37 ̊С до 37,6 ̊С, відмічалась 

Рекомендовані схеми лікування (Табл. 1 та 2): 

Таблиця 1. Базовий лікувальний курс ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при Постковідному синдромі  
середньо-тяжкого та тяжкого перебігу  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  

               ↕  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.

Таблиця 2. Лікувальний курс ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при Постковідному синдромі  легкого перебігу  
розрахований на 16 днів  30 ампул ЕРБІСОЛ® (е) 

       Дні
 Час 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

600–  
900 е  е е е е е е е е е е е е е

2100–
2400 е  е  е е  е  е  е  е е  е  е е е  е  е  е  

                 ↕   1  ↕                                                               14 днів                                                                                   ↕  1  ↕         
е — 1 (одна) ампула препарату «ЕРБІСОЛ» внутришньом’язово
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від 3–6-х до 24-х годин протягом доби. У третини (24) 
пацієнтів інколи температура сягала 37,5–37,8 ̊С, 21 із 
них було з групи з тяжким та середньо-тяжким пере-
бігом і 3 із групи з легким перебігом. З тяжким та се-
редньо-тяжким перебігом — 8,0+0,18 і 6,5+0,41 з лег-
ким перебігом на початок дослідження. За скаргою на 
кашель та/або задишку показники становили: з тяж-
ким та середньо-тяжким перебігом 7,0+0,3; з легким 
5,5+0,21. Артралгія невеликої інтенсивності непостій-
на була характерна для групи з легким перебігом на 
рівні 3,4+0,25 та більш виражена для групи з тяжким 
та середньо-тяжким перебігом 7,6+0,38 (Табл. 3).

По закінченні дослідження (на 30 день) у пацієнтів 
з групи контролю, які не отримували імунокоригуючу 
терапію, не відмічалося значних змін у стані та скар-
гах: за симптомами СХВ/МЕ показники зменшились 
на 0,435 балів (10,5 %) у пацієнтів з легким перебігом і 
на 1,4 (18 %) з тяжким та середньо-тяжким; субфібри-
літет — на 0,5 (7,7 %); 0,5 (6 %); задишка/кашель — 0,8 
(14,5 %), 0,5 (7 %); артралгія 0,5 (9,5 %) і 1,7 (15 %) відпо-
відно до груп за тяжкістю перебігу (Табл. 3).

У пацієнтів, що отримували Ербісолотерапію від-
значалися значно кращі результати: симптоми СХВ/
МЕ зменшились на 85,6 % (на 3,75 бали) у пацієнтів 
з легким перебігом, на 75 % (5,5) з тяжким та серед-
ньо-тяжким; субфібрилітет — 83,5 % (5,5); 75 % (8) від-
повідно; задишка/кашель — 82 % (4,5), 77,8 % (5,4); ар-
тралгія 82 % (3,7); 76 % (5,7) відповідно до груп за тяж-
кістю перебігу (Табл. 3).

При гострому COVID-19 відмічається лейкопенія 
та відносний лімфоцитоз на початку захворювання. У 
пацієнтів, що хворіли на COVID-19 легко, ці показни-
ки лишалися і після мікробіологічного одужання (піс-
ля негативних ПЛР/антигенних тестів) відповідно до 
означеного нами часу — від 14 до 60 днів. У всіх па-
цієнтів, що мали прояви Постковідного синдрому та 
були відібрані до дослідження, відмічалися подібні 
порушення лейкоцитарної формули (Табл. 4). Цей дис-
баланс імунних клітин потрібно розглядати як один із 
перших показників імунологічного порушення, який, 
вірогідно, є одним з тригерів розвитку Постковідно-
го синдрому.

У пацієнтів, які перенесли COVID-19 у тяжкій та 
середньо-тяжкій формі, розвивається «цитокінова 
буря» і, як наслідок функціональних порушень, у по-
дальшому бактеріальне запалення. Механізм імун-
но-опосередкованого пошкодження може бути зумов-
лений як надмірною активацією імунної системи з гі-
перпродукцією інтерлейкіну-4 (IL-4), інтерлейкіну-6 
(IL-6) і фактору некрозу пухлини-α (TNF-α), так і гене-
руванням аутоімунної реакції, яка, вірогідно, лежить 
у основі СХВ/МЕ, синдрому Гієна-Барре та реактив-
них артритів [18, 20, 39–41]. У більшості таких пацієн-
тів при одужанні спостерігається лейкоцитоз та ней-
трофільоз. Однак ці зміни та перенесене гостре запа-
лення також лишають по собі розлади у імунному ста-
тусі та запускають механізми розвитку Постковідного 
синдрому (Табл. 4). 

Таблиця 3. Результативність Ербісолотерапії 
Інтенсивність скарг та клінічних ознак Постковідного синдрому  

Пацієнти 
з легким перебігом

COVID-19

Пацієнти 
з середньо тяжким  та тяжким 

перебігом COVID-19

Перед 
лікуванням

Контрольна 
група

Після 
ЕРБІСОЛО-

ТЕРАПІЇ

Перед 
лікуванням

Контрольна 
група

Після 
ЕРБІСОЛО-

ТЕРАПІЇ

Прояви 
СХВ/МЕ

слабкість 5,6*±0,35** 4,2±0,22 1,0±0,12 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 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 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 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 7,3±0,4 6,8±0,28 2,3±0,14

порушення сну 3,7±0,3 3,3±0,17 2,0±0,12 6,8±0,36 6,4±0,37 2,0±0,36
Загальний бал 4,35±0,35 3,9±0,12 0,6±0,14 7,3+0,42 5,9±0,45 1,8+0,23

Довготривалий 
субфібрилітет

6,5±0,41 6,0±0,32 1,0±0,14 8,0±0,18 7,5±0,39 2,0±0,17

Задишка/кашель 5,5±0,21 4,7±0,19 0,5±0,13 7,0±0,3 6,5±0,23 1,6±0,12

Артралгія 4,5±0,4 4,0±0,25 0,8±0,3 7,5±0,4 5,8±0,18 1,8±0,34

* – бали, що відображають інтенсивність проявів синдромокомплексу, що є частиною Постковідного 
синдрому
** – середнє відхилення і помилки середньої арифметичної; р≤0,05
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Таблиця 4. Імунологічні та біохімічні зміни при Постковідному синдромі та результати 
імунореабілітації при застосуванні Ербісолотерапії

ПОКАЗНИК
Од.

виміру
НОРМА

ЛЕГКИЙ ПЕРЕБІГ СЕРЕДНЬО-ТЯЖКИЙ ПЕРЕБІГ

ПОЧАТОК
ЕРБІСОЛО-

ТЕРАПІЯ
КОНТРОЛЬНА

ГРУПА
ПОЧАТОК

ЕРБІСОЛО-
ТЕРАПІЯ

КОНТРОЛЬНА
ГРУПА

Лейкоцити 10^9 4,0-9,0 3,2±0,59 5,6±0,87 3,8±0,67 12,8±1,42 7,3±0,94 8,9±0,75

Лімфоцити % 19-37 52,6±5,9 28,4±3,31 39,7±4,29 16,2±3,2 24,7±4,32 18,3±3,42

T helpers (CD3+4+)
% 35.0 - 55.0 29,76±6,1 43,2±5,24 30,12±5,45 55,76±7,27 49,2±5,2 54,23±6,27

абс. 576 - 1336 500,9±68 687±79 436±35 1156±93 887±64,3 883±76

T supressors 
(CD3+8+)

% 19.0 - 35.0 25,84±2,5 27,32±3,4 26,39±3,23 15,84±2,25 30,21±3,18 17,91±2,25
абс. 372 - 974 430,9±45 434,5±50 398±23,8 328±35 545±60 291±25

B Cells (CD19+)
% 7.0 - 17.0 18,32±3,5 7,43±2,21 17,9±4,27 22,67±3,3 8,82±1,2 17,52±2,8

абс. 111 - 376 308,3±63 132,5±29 270±23,8 470±34 159±29 285±38

NK 
T(CD3+CD16+56+)

% 0.5 - 6.0 1,55±0,78 3,2±0,87 1,72±0,45 7,84±1,2 5,3±0,6 6,85±0,84
абс. 7 - 165 26±2,9 51±5,6 25±2,1 165±37 96,5±16 111±17

NK (CD3-CD16+56+)
% 8.0 - 17.0 19,48±4,35 12,34±2,15 19,43±2,29 20,32±3,35 15,4±1,17 19,98±2,35

абс. 123 - 369 327±34 196±18 293,7±39 421±50 287±33 325±25

T activated 
(CD3+HLADr+)

% 0.5 - 6.0 3,47±0,7 3,21±0,65 4,16±0,72 2,02±0,6 3,78±0,95 2,01±0,42
абс. 7 - 165 54±8,6 56±6,2 69±6,3 41,8±5,4 69±9,32 32±4,4

T cells (CD3+) mean
% 61.0 - 85.0 53,44±4,7 68,57±7,27 57,21±5,21 49,94±4,2 74,5±7,32 50,2±4,6

абс. 946 - 2079 883±74 1090±92 863±82 883±79,4 1389±98 817±81

Immunoreact Index 
(CD4/CD8)

1.2 - 2.1 1,15±0,61 1,6±0,39 1,09±0,53 2,35±0,91 1,6±0,49 3,03±0,21

Фагоцитарний 
індекс, ФІ

% 40 - 70 58±4,27 63±5,17 56±4,18 59±3,17 65±5,42 58±5,27

Фагоцитарне 
число, ФЧ

од. 4,0 – 8,0 3,6±0,66 4,3±0,41 3,9±0,27 3,5±0,76 4,3±0,61 3,6±0,56

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

Комплемент, СН50 од. 40 - 80 31,2±2,9 46,4±3,28 35,8±2,35 30,8±2,5 52,4±4,2 31,0±2,8

Гетерофільні 
гемолізини

ед. ОП 0,2 - 0,6 0,8±0,09 0,5±0,04 0,9±0,1 0,9±0,089 0,5±0,05 0,8±0,078

Лімфоцитотоксичні 
аутоАТ

% до 10 19±1,25 10±1,2 17±1,32 21±1,2 12±1,2 19±1,5

Ig A Г/л 0,9-5,0 г\л 1,4±0,31 1,6±0,4 2,3±0,78 5,4±0,31 5,0±0,47 3,3±0,4

Ig M Г/л 0,7-3,7 г\л 4,0±0,49 3,9±0,38 1,4±0,26 4,8±0,23 4,6±0,25 2,4±0,4

Ig G Г/л 9 -20 г\л 22,1±1,8 17,9±1,25 21,7±1,45 23,5±2,3 22,1±1,3 15,2±2,5

IL-6 пг/мл > 7 8,1±0,67 2,2±0,48 7,5±0,34 16,9±01,3 6,1±0,37 10,5±0,24

IL-4 пг/мл > 10 20,1±0,36 7,3±0,5 17,9±0,17 23,8±0,43 8,4±0,23 19,7,1±0,41

ФНП пг/мл > 8,2 16,7±1,3 5,1±0,78 10,3±1,1 19,6±1,36 7,4±0,85 10,2±0,93

С-реактивний білок мг/л > 5 8,2±0,55 2±0,28 4,5±0,47 16,5±1,7 4,6±0,48 7,2±0,61

Білірубін загальний µmol/л >  33,9 37,1±3,4 16,1±1,7 26,8±2,3 43,8±4,21 20,5±0,23 35,9±0,32

Білірубін прямий µmol/л >  5,1 7,8±0,61 3,1±0,43 5,0±0,36 8,1±0,57 4,1±0,2 5,1±0,33

АЛТ U/l > 45 54,6±4,3 23,1±1,8 48,9±4,7 59,8±5,24 28,7±2,3 49,2±4,5

АСТ U/l > 35 48,6±5,2 18,6±1,33 30,2±2,34 54,7±5,5 24,0±2,27 38,1±3,19

* – середнє відхилення і помилки середньої арифметичної
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Чітке розуміння механізмів застряглого запален-
ня та імунних й аутоімунних змін після COVID-19 по-
требує подальших досліджень. Однак, ґрунтуючись на 
виявлених змінах у імунних та біохімічних показни-
ках, необхідно зважено сформувати напрями реабілі-
тації та терапії таких хворих.

При дослідженні було виявлено, що у всіх обстеже-
них пацієнтів є імунологічні зміни. У групі з легким 
перебігом показники T helpers (CD3+4+), імунорегу-
ляторного індексу (CD4/CD8), NK Т (CD3+CD16+56+) 
були знижені, і навпаки підвищені у групі серед-
ньо-тяжкого перебігу. У всіх пацієнтів була тенденція 
до підвищення B Cells (CD19+), NK (CD3-CD16+56+), 
гетерофільних гемолізинів, лімфоцитотоксичних ау-
тоАТ, загальних Ig G та Ig М, знижених показни-
ках комплементу (СН50), при умовному зниженню T 
cells (CD3+) mean – показники наближались до ниж-
ньої границі норми (Табл.4). Показовим була наяв-
ність значних імунологічних змін, хоча і у деяких ас-
пектах діаметрально відмінних, і у людей, що хворіли 
на COVID-19 легко,  і у тих хто хворів з середньо-тяж-
ким перебігом (Табл.4). 

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

Імунологічні показники після курсу 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ нормалізувалися: 

  були відсутні ознаки порушення відхилень у лей-
коцитарній формулі;

  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 гумораль-
ної ланки імунної системи після курсу лікування 
були відсутні в усіх групах (Табл. 4).

Показники цитокінового профілю навіть піс-
ля означеного часу від 14 до 60 днів з моменту оду-
жання виявляли ознаки запалення та цитокіново-
го дисбалансу. Значення у пацієнтів з легким перебі-
гом також були збільшені, однак менше, ніж у іншої 
групи, де показники практично вдвічі перевищува-
ли норму.  Після дослідження у групах, які не отри-
мували специфічної імунокоригуючої терапії, показ-
ники цитокінового профілю поступово зменшува-
лись, але не досягали норми, а групи, які отримували 
ЕРБІСОЛОТЕРАПІЮ, означили стабільну позитив-
ну динаміку з впевненою нормалізацією значень інте-
рлейкінів та ФНП наприкінці дослідження.

У всіх пацієнтів були виявлені ознаки ураження 
печінки: збільшення білірубіну загального, прямо-

го та непрямого, АЛТ, АСТ. У результаті лікування за 
схемами ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ показники біохімії пе-
чінки нормалізувались у 95 % пацієнтів з обох груп 
дослідження, а у пацієнтів з контрольної групи показ-
ники прийшли у межі норми лише у 45,5 % випадків 
за період спостереження (Табл. 4). С-реактивний бі-
лок стабільно нормалізувався у 97 % обстежених уже 
на 2-му тижні лікування, у групі контролю він лишав-
ся підвищеним на 15–50 % навіть на кінець обстежен-
ня, що відповідає рівню інтенсивності скарг у пацієн-
тів в цілому та зокрема по артралгіям.

У групах пацієнтів з Постковідним синдромом, 
яким була призначена ЕРБІСОЛОТЕРАПІЯ, відміча-
лася повна нормалізація біомаркерів запалення та біо-
хімії печінки. У пацієнтів з контрольної групи з часом 
за період дослідження показники приближувалися до 
норми, однак лишалися або на межі або злегка під-
вищеними, що є наслідком токсикації та невщухлого 
запалення.

ЕРБІСОЛ® виявляє ефективність при лікуванні го-
стрих і хронічних гепатитів різної етіології, включаю-
чи токсичнi, медикаментознi та вiруснi гепатити, при 
яких препарат активізує процеси регенерації печін-
ки. При вірусних гепатитах ЕРБІСОЛ®, крiм того, ак-
тивізує цитотоксичні Т-лімфоцити (CD8+) та Т-кілери 
(CD3+16+56+), відповідальні за знищення клітин-віру-
соносіїв, а також індукує синтез α-, β- і γ-інтерферону, 
підвищує їх рівень у крові в 4–6 разів, що сприяє при-
скоренню елімінації вірусу. У той же час, активізую-
чи процеси регенерації печінки, препарат сприяє за-
міщенню загиблих гепатоцитів здоровими клітинами, 
що дозволяє віднести ЕРБІСОЛ®  до препаратів, які 
полегшують перебіг тяжкості інфекційного захворю-
вання. Препарат виявляє протизапальні властивості. 
ЕРБІСОЛ® сприяє нормалізації функцій гепатоцитів, 
виявляє виражений антиоксидантний і мембраноста-
білізуючий ефекти на рівні плазматичних мембран, 
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запобігає розвитку дистрофії, цитолі-
зу та холестазу, а також атеросклерозу 
при ураженнях печінки, сприяє норма-
лізації рівня білірубінів і трансаміназ. 
Це призводить до швидкого зникнен-
ня астеновегетативного, диспептично-
го та больового синдромів. Активуючи 
функції печінки, препарат сприяє при-
скоренню видалення з органiзму сто-
ронніх токсичних агентів та шкідливих 
продуктів його життєдіяльності.

Пацієнтам після курсу лікуван-
ня було рекомендовано дотримувати-
ся здорового способу життя та повторне 
імунологічне обстеження через 3 місяці 
з можливістю додаткового імунокори-
гуючого курсу ЕРБІСОЛОТЕРАПІЇ при 
повторній появі відхилень або скарг.

Висновки
Визначення причин та механізмів розвитку Постковідного запа-

лення потребує подальших досліджень, однак вже сьогодні ми може-
мо обґрунтовано, зважено та ефективно допомагати пацієнтам з про-
явами цього синдрому, маючи можливість індивідуалізувати та пі-
дібрати відповідну схему у кожному окремому випадку. Важливим у 
стратегіях медичної допомоги людям з Постковідним синдромом є за-
лучення до консультацій у першу чергу імунологів, а також необхід-
них за спектром проявів вузьких спеціалістів. 

Група лікарських засобів ЕРБІСОЛ дозволяє вирішити декілька 
важливих задач, що постають перед лікарем у випадку Постковідно-
го стану:

  підібрати схему лікування в залежності від змін у імунному стату-
сі, так як кожний із препаратів має певний напрям дії;

  ефективно відновити та стабілізувати імунну систему пацієнта;
  запустити природжені системи репарації органів та тканин;
  і в результаті вищезазначеного, допомогти пацієнту повернути здо-

ров’я та звичний ритм життя.
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ÂÛÑÎÊÎÝÔÔÅÊÒÈÂÍÛÅ ËÅÊÀÐÑÒÂÅÍÍÛÅ
ÏÐÅÏÀÐÀÒÛ ÍÎÂÎÃÎ ÏÎÊÎËÅÍÈß

Способствуют восстановлению поврежденных 
и уничтожению аномальных клеток и тканей

ÐÅÂÈÇÎÐÛ È ÐÅÑÒÀÂÐÀÒÎÐÛ 
ÎÐÃÀÍÈÇÌÀ

ЭРБИСОЛ® Экстра 
ЭРБИСОЛ® УЛЬТРАфарм

ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА 
Препараты класса ЭРБИСОЛ содержат 

комплекс природных небелковых 
низкомолекулярных органических 

соединений негормонального 
происхождения, полученных из животной 

эмбриональной ткани.
Безвредны, нетоксичны, безопасны, не 

вызывают побочных реакций, действуют 
только на разбалансированные системы, 

пораженные органы и ткани. Действующим 
началом являются низкомолекулярные 

сигнальные фрагменты мембранных 
гликопротеинов, выполняющих функцию 
«маркеров физиологического состояния 

клеток», которые при патологических 
нарушениях гомеостаза активизируют 

естественные, эволюционно 
сформированные контролирующие системы 

организма, ответственные за поиск и 
устранение патологических изменений в 
органах и тканях. Одной из них является 

иммунная система.

ÝÐÁÈÑÎË® ÓËÜÒÐÀôàðì
Иммунномодулятор L03A X

Ïðîòèâîâèðóñíîå ñðåäñòâî 
äëÿ ñèñòåìíîãî ïðèìåíåíèÿ J05

ЭРБИСОЛ® УЛЬТРАфарм, как иммунномоду-
лятор, активирует прежде всего Th1-лимфо-
циты, N-, T-киллеры и, в некоторой степени, 
макрофаги; индуцирует синтез α-, ß- и γ-интер-
ферона, интерлейкина (ИЛ)-2 та ИЛ-12, факто-
ра некроза опухоли. Основная направлен-
ность действия ЭРБИСОЛ® УЛЬТРАфарма 
связана с активизацией противовирусной и 
противоопухолевой защиты организма.

Ïîêàçàíèÿ:
– инфектология:
• заболевания бактериальной этиологии 
(неспецифические заболевания легких, 
туберкулез, урогенитальные инфекции и др.);
• заболевания вирусной этиологии – острый и 
хронический вирусный гепатит В, хрониче-
ский вирусный гепатит С; острые и хрониче-
ские формы заболеваний, вызванных 
вирусами семейства герпес – Herpes Simplex 
I (лабиалис), Herpes Simplex II (генитальный), 
Herpes Zoster;
– онкология: новообразования желудоч-
но-кишечного тракта, легких и молочной 
железы, метастатические поражения печени, 
дисплазии и лейкоплакии шейки матки при 
моно- и комплексной терапии;
– клиническая иммунология: аутоиммунные 
заболевания (Th2-типа), аутоиммунный 
инсулиновый синдром, вторичные инфекции, 
возникающие у больных сахарным диабетом 
и усложняющие его течение.

ÝÐÁÈÑÎË® Ýêñòðà 
Иммунномодулятор L03A X

Ñðåäñòâî, äåéñòâóþùåå íà ìåòàáîëè÷å-
ñêèå ïðîöåññû À16À Õ10

ЭРБИСОЛ® Экстра, как иммунномодулятор, 
активирует, в основном, макрофаги. В связи с 
этим препарат потенцирует репарацию повре-
жденных клеток и регенерацию органов и 
тканей с восстановлением их функциональной 
активности, что особенно эффективно при 
лечении заболеваний сердечно-сосудистой, 
нервной и эндокринной систем.

Ïîêàçàíèÿ:
– кардиология: ишемическая болезнь сердца, 
инфаркт миокарда, постинфарктный кардио-
склероз (улучшение микроциркуляции в 
миокарде, при инфаркте – уменьшение зоны 
некроза в миокарде), кардиомиопатии, сердеч-
ная недостаточность (поддержание электриче-
ской стабильности и улучшение сократитель-
ной функции миокарда);
– неврология: транзиторные ишемические 
атаки, ишемический инсульт, неврологические 
состояния, связанные с нарушением мозгового 
кровообращения (постинсультные), дисцирку-
ляторные энцефалопатии, последствия череп-
но-мозговой травмы (улучшение микроцирку-
ляции в тканях мозга, сокращение зоны 
«ишемической» пенумбры при инсульте, редук-
ция зоны пенумбра при черепно-мозговой 
травме), полиневриты различного генеза, 
демиелизирующие полиневропатии, болезнь 
Паркинсона (содействует восстановлению 
неврологических функций, улучшению функ-
ционального состояния структур, генерирую-
щих основные ритмы ЭЭГ);
– эндокринология: сахарный диабет, диабети-
ческие макро- и микроангиопатии, диабетиче-
ская нейропатия. Для эффективной терапии 

Ïðåïàðàòû êëàññà ÝÐÁÈÑÎË® 
çàïàòåíòîâàíû â 20-òè ñòðàíàõ ìèðà.

начальных стадий сахарного диабета І и ІІ 
типа – снижения дозы вводимого инсули-
на при сахарном диабете І типа и уменьше-
ние дозы сахароснижающих препаратов 
при сахарном диабете ІІ типа, для сниже-
ния дозы вводимого инсулина в начальной 
фазе инсулинпотребной стадии сахарного 
диабета ІІ типа, содействует увеличению 
качества жизни больных сахарным диабе-
том на всех этапах заболевания;
– гастроэнтерология: неспецифический 
язвенный колит, панкреатит, реактивный 
гепатит, стеатогепатоз, цирроз печени, 
эрозивный гастродуоденит, язвенная 
болезнь желудка и 12-перстной кишки;
– хирургия и травматология: облитерую-
щие заболевания аорты и магистральных 
артерий атеросклеротического генеза, 
облитерующий эндартериит, остеоартро-
зы, лечение и профилактика гнойно-септи-
ческих ран, послеоперационных осложне-
ний, переломов, ожогов, трофических 
нарушений тканей;
– терапия: острый и хронический бронхит, 
пневмонии, легочная недостаточность, 
гломерулонефрит, пиелонефрит, почечная 
недостаточность (оказывает антиокси-
дантное, противовоспалительное и деток-
сикационное действие);
– токсикология: отравление гепатотроп-
ными и нейротропными ядами, алкоголь-
ный кетоацидоз, абстинентные синдромы;
– геронтология: при функциональной 
недостаточности, связанной с процессами 
старения организма. Для увеличения 
физической активности и жизненного 
тонуса.

Ïðîèçâîäèòåëü: ÎÎÎ «Ýðáèñ», Óêðàèíà
Òåë.: +38 (050) 310-22-59      E-mail: erbis@ukr.net     www.erbisol.com.ua

ÝÐÁÈÑÎË®

Иммунномодулятор L03A X
Ãåïàòîïðîòåêòîð A05B A

Ðåïàðàíò è Àäàïòîãåí
ЭРБИСОЛ®, как иммунномодулятор, 
действует в равной степени на клетки 
как макрофагального, так и киллерного 
ряда (N- и T-киллеры).

СПЕЦИФИКА ИММУННОМОДУЛИРУЮЩИХ СВОЙСТВ ПРЕПАРАТОВ КЛАССА ЭРБИСОЛ
1 – активизируют клетки макрофагального ряда, участвующие в репарации 
поврежденных клеток и регенерации органов и тканей с восстановлением их 
функциональной активности;
2 – активизируют клетки киллерного ряда (N- и T-киллеры), ответственные за уничтожение 
поврежденных клеток, неспособных к регенерации, или аномальных клеток и тканей;
3 – являются иммуннокоректорами, нормализируют активность иммуннокомпетентных 
клеток и баланс цитокинов.


