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Вплив коморбідної патології та тяжкості 
клінічного перебігу на протиінфекційний 
захист у хворих на COVID-19

Мета роботи — установити та оцінити вплив коморбідної патології та тяжкості клінічного перебігу 
на активність протиінфекційного захисту у хворих на коронавірусну хворобу-2019 (COVID-19) за 
даними аналізу абсолютної і відносної кількості основних популяцій імунокомпетентних клітин пери-
ферійної крові.

Матеріали та методи. В одномоментному проспективному дослідженні взяли участь 204 хворих 
на COVID-19-асоційовану пневмонію легкого, помірного та тяжкого ступеня. Серед хворих було 106 
(51,97 %) жінок і 98 (48,03 %) чоловіків. Середній вік пацієнтів — (55,93 ± 8,75) року. Протиінфекційний 
захист вивчали на даними розширеного загальноклінічного аналізу крові із підрахунком основних 
популяцій імунокомпетентних кітин. Хворих розподілили на групи за коморбідністю з урахуванням 
супутньої патології, що переважала на момент обстеження (ендокринна, серцево-судинна чи інша).

Результати та обговорення. Тяжчий перебіг COVID-19 характеризувався лейкопенією, відносною 
й абсолютною гранулоцитопенією, нейтропенією, незначним гіпорегенераторним ядерним зсувом пра-
воруч, зменшенням кількості сегментоядерних нейтрофілів на 24,63—34,72 % (р  0,047—0,009) та еози-
нофільних гранулоцитів на 52,94—70,59 % (р  0,004—0,001), що супроводжувалося відносним і абсо-
лютним агранулоцитозом за рахунок лімфоцитозу (на 20,10—63,33 %; р  0,05—0,003) та моноцитозу (на 
40,0—74,12 %; р  0,046—0,049) і свідчило про активний запальний інфекційний процес вірусної етіоло-
гії на тлі зниженої резистентності та підвищеної активності лімфоцитарно-макрофагальної ланки із 
початком формування специфічного імунного захисту (клітинної та гуморальної відповіді на інтервен-
цію коронавірусу). Легкий перебіг COVID-19 характеризувався більшою абсолютною кількістю грану-
лоцитів периферійної крові (на 48,25 %; р = 0,018), нейтрофільних гранулоцитів, зокрема сегментоядер-
них нейтрофілів та еозинофільних гранулоцитів, ніж помірний і тяжкий перебіг (на 32,36—53,18 % 
(р  0,049—0,01) та в 3,4 разу (р  0,005—0,002)), і найнижчим вмістом моноцитів (на 35,41—42,57 %; 
р  0,049—0,046). За супутньої ендокринної і кардіологічної патологій на тлі тяжчого клінічного перебігу 
COVID-19 підсилювалися імунозапальні зміни за рахунок абсолютної та відносної лейкопенії, нейтро-
фільної гранулоцитопенії, нейтропенії, за наявності відносного лімфоцитозу і моноцитозу, нормальних 
показників ШОЕ, що підтверджує запальний процес вірусної етіології, який за відсутності лікування 
може мати тенденцію до формування постковідних і/або тривалих наслідків COVID-19 із мультисистем-
ним ураженням. 

Висновки. Установлено підсилення імунозапальної реакції та збільшення виснаження клітинних 
факторів неспецифічного протиінфекційного захисту з прогресуванням клінічної маніфестації COVID-19, 
особливо на тлі коморбідної ендокринної та/або кардіологічної патології. 
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Коронавірусну хворобу-2019 (COVID-19) 
спричиняє вірус SARS-CoV-2, який переда-

ється в популяції повітряно-крапельним шляхом 
і призводить до імунозапальної реакції різного 
ступеня тяжкості — від безсимптомного клініч-
ного перебігу до гострої дихальної недостатності 
та смерті. Відомі також інші штами коронавірусу, 
які можуть спричинити хворобу: HCoV-229E, 
MERS-CoV, SARS-CoV тощо. Чинниками ризи-
ку тяжкого захворювання є літній вік, ослабле-
ний імунітет, супутні захворювання (цукровий 
діабет (ЦД), хронічна хвороба нирок (ХХН)) і 
вагітність [7, 9, 22]. На тяжкість перебігу впливає 
також індивідуальна імунологічна реактивність 
організму й активність адаптаційних процесів. 
Окрім того, несприятливі екологічні умови і 
пов’язане з цим забруднення довкілля, хронічний 
стрес, масове використання у виробництві та 
побуті синтетичних засобів тощо формують вто-
ринний імунодефіцитний стан видового імуніте-
ту [4, 16, 20]. 

Розвиток і стійкість специфічної імунної від-
повіді на вірус SARS-CoV-2 в імунокомпетент-
них та імунокомпрометованих пацієнтів має 
вирішальне значення для тривалого захисту. 
Розу міння чинників ризику тяжкого перебігу 
COVID-19 є важливим як у клінічних умовах, так 
і на патогенетичному рівні. Визначення чинників, 
які пов’язані з наслідками хвороби, спричиненої 
тяжким гострим респіраторним синдромом уна-
слідок інфікування вірусом SARS-CoV-2, є акту-
альним завданням. Розуміння цих чинників 
необхідне для оцінки ризику тяжкого перебігу 
захворювання в окремих пацієнтів, що може бути 
основою для прийняття терапевтичних рішень 
при наданні допомоги пацієнтам [12, 17, 21, 23]. 

Мета роботи — установити та оцінити вплив 
коморбідної патології та тяжкості клінічного 
перебігу на активність протиінфекційного захис-
ту у хворих на COVID-19 за даними аналізу 
абсолютної та відносної кількості основних 
популяцій імунокомпетентних клітин перифе-
рійної крові.

Матеріали та методи
У проспективному дослідженні взяли участь 

250 хворих на COVID-19, госпіталізованих у 
інфекційне відділення Уманської центральної 
міської лікарні в 2021—2023 рр. Скринінг і вста-
новлення діагнозу COVID-19 з урахуванням 
тяжкості перебігу проводили відповідно до про-
токолу «Надання медичної допомоги для ліку-
вання коронавірусної хвороби (COVID-19)» 
(наказ МОЗ України від 02.04.2020 р. № 762 
у редакції від 20.09.2021 р. № 1979) зі змінами 
і доповненнями (наказ МОЗ України від 

17.05.2023 № 913) [1], Стандартів медичної допо-
моги «Коронавірусна хвороба (COVID-19)» 
(наказ МОЗ України від 28.03.2020 р. № 722 
у редакції від 17.09.2020 р. № 2122) [2], рекомен-
дацій ВООЗ, CDC (Center for Disease Control and 
Prevention) і світових стандартів із діагностики, 
лікування та профілактики COVID-19 [6, 13].

Скринінг пройшли 204 хворих на COVID-19, 
які дали згоду на участь у дослідженні та про-
ведення комплексу клінічно-лабораторно-діа-
гностичних обстежень. Серед хворих було 106 
(51,97 %) жінок і 98 (48,03 %) чоловіків. Середній 
вік пацієнтів — (55,93 ± 8,75) року (від 18 до 
80 років). Усі хворі госпіталізовані з COVID-
асоційованою пневмонією легкого (29,41 %), 
помірного (35,29 %) і тяжкого (35,29 %) ступеня. 

Більшість хворих мали супутню патологію: 
захворювання серцево-судинної системи в стані 
клінічної та лабораторної компенсації, ремісії 
(хронічна коронарна хвороба серця, перенесений 
гострий коронарний синдром понад 6 міс тому, 
захворювання периферійних судин, міокардити 
в анамнезі, артеріальна гіпертензія) або ендо-
кринної системи (супутній компенсований ЦД 
2 типу, тиреоїдит, гіпотиреоз), деякі пацієнти — 
хронічну патологію ЛОР-органів (синусити, 
риніти, бронхіти), хронічне обструктивне захво-
рювання легень низького (А) ризику з контрольо-
ваним перебігом у період ремісії (GOLD 2023), 
захворювання сполучної тканини та опорно-
рухового апарату, хронічні захворювання шлун-
ково-кишкового тракту в період ремісії (хроніч-
ні холецистити, панкреатити, гастрити, ентеро-
коліти, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, 
неалкогольна жирова хвороба печінки, гепатити 
неінфекційного походження), ХХН. У дослід-
ження не залучали пацієнтів із супутньою пато-
логією в стані субкомпенсації та декомпенсації 
будь-якої локалізації та етіології чи із загострен-
ням інфекційних захворювань позалегеневої 
локалізації, або в період їхньої нестабільної 
ремісії, перенесеними за 6 міс до обстеження 
гострими судинними катастрофами (мозковий 
інсульт, інфаркт міокарда тощо), бронхіальною 
астмою, хронічним обструктивним захворюван-
ням ле гень усіх груп ризику (А, В, C або D за 
GOLD 2023), ЦД 1 типу, субкомпенсованим і 
декомпенсова ним ЦД 2 типу, підтвердженою 
онкопатологією будь-якої локалізації, осіб, які 
отримали курсовий прийом нестероїдних проти-
запальних препаратів, антибактеріальних засобів 
чи кортикостероїдів за 3 міс до обстеження. 
Хворих розподілили на групи за коморбідністю 
з урахуванням супутньої патології, що переважа-
ла на момент обстеження (ендокринна, серцево-
судинна чи інша).
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За даними розширеного загальноклінічного 
аналізу крові, який виконували за допомогою 
гематологічного аналізатора CELL-DYN 3700 SL 
(Abbott Laboratories, США), установлювали 
активність протиінфекційного захисту.

Електронну базу даних створено в програмі Excel® 
2016 (Microsoft). Статистичний аналіз проводили за 
допомогою прикладних програм MS® Excel® 2016™ 
і Statistica® 7.0 (StatSoft Inc., США). Достовірність 
даних для незалежних вибірок при розподілі 
масивів, наближеному до нормального, розрахо-
вували за t-критерієм Стьюдента, за розподілу, 
що відрізнявся від нормального, — за U-критерієм 
Вілкоксона—Манна—Уїтні. Відмінності вважали 
статистично значущими, якщо р < 0,05.

Результати та обговорення
Зміни абсолютної та відносної кількості основ-

них популяцій імунокомпетентних клітин (ІКК) 
залежно від тяжкості перебігу COVID-19 наве-
дено в табл. 1.

Легкий перебіг COVID-19 характеризувався 
більшою абсолютною кількістю гранулоцитів 
периферійної крові на 48,25 % (р = 0,018), ней-
трофільних гранулоцитів, зокрема сегментоядер-
них нейтрофілів та еозинофільних гранулоцитів, 
ніж за помірного і тяжкого перебігу (на 32,36—

53,18 % (р  0,049—0,01) та в 3,4 разу (р  0,005—
0,002), і найнижчим вмістом моноцитів (клітин 
моноцитарно-макрофагальної системи, поперед-
ників тканинних макрофагів) — на 42,57 % 
(р = 0,046) і 35,41 % (р = 0,049) відповідно 
(див. табл. 1). Натомість за тяжкого перебігу 
COVID-19 зареєстрували найбільшу абсолютну 
кількість паличкоядерних нейтрофілів і аграну-
лоцитів за рахунок лімфоцитів, ніж у решті 
груп, — на 45,0 % (р = 0,016), 51,35 % (р = 0,005) 
і 63,33 % (р = 0,003) відповідно. 

За легкого перебігу COVID-19 зафіксували 
найбільшу абсолютну кількість лейкоцитів, яка 
зменшувалася за помірної тяжкості недуги на 
30,56 %, за тяжкого перебігу — на 13,78 %. 
Збільшення тяжкості перебігу коронавірусної 
інфекції супроводжувалася зниженням абсолют-
ної та відносної кількості лейкоцитів за рахунок 
гранулоцитів, особливо зрілих сегментоядерних 
форм, — на 28,49—48,25 % (р < 0,05). 

Тяжкий перебіг COVID-19 характеризувався 
найвищими показниками абсолютної та віднос-
ної кількості паличкоядерних нейтрофільних 
гранулоцитів, що перевищували такі, і пацієнтів 
із легкою та помірною формою захворювання 
на 11,54 та 45,0 % (р = 0,016) відповідно, а також 
агранулоцитів за рахунок лімфоцитів (на 21,74—

Таблиця 1. Основні популяції імунокомпетентних клітин у хворих на COVID-19 
залежно від тяжкості клінічного перебігу

Популяції імунокомпетентних 
клітин

Одиниці 
виміру

Тяжкість клінічного перебігу

Легкий (n = 60) Помірний (n = 72) Тяжкий (n = 72)

Лейкоцити 109/л 6,11 ± 0,74 4,68 ± 0,74 5,37 ± 1,49
Гранулоцити % 62,36 ± 5,73 60,52 ± 6,19 47,78 ± 6,71

109/л 3,81 ± 0,41 2,83 ± 0,31; р = 0,05* 2,57 ± 0,29; р = 0,018*
Нейтрофільні гранулоцити % 59,53 ± 5,61 58,64 ± 6,12 46,33 ± 6,07

109/л 3,64 ± 0,37 2,75 ± 0,27; р = 0,05* 2,49 ± 0,27; р = 0,015*
Сегментоядерні нейтрофіли % 55,23 ± 5,33 54,33 ± 6,27 40,94 ± 6,92

109/л 3,37 ± 0,34 2,54 ± 0,23; р = 0,047* 2,20 ± 0,27; р = 0,00*
Паличкоядерні нейтрофіли % 4,30 ± 1,13 4,36 ± 1,18 5,39 ± 1,14 

109/л 0,26 ± 0,03 0,20 ± 0,02 0,29 ± 0,04; р = 0,016#

Еозинофільні гранулоцити % 2,83 ± 1,07 4,78 ± 0,78 1,44 ± 0,86; р = 0,005#

109/л 0,17 ± 0,02 0,08 ± 0,01; р = 0,004* 0,05 ± 0,01; р = 0,001*
Агранулоцити % 37,64 ± 4,20 39,48 ± 6,17 52,22 ± 5,79; р = 0,046*

109/л 2,30 ± 0,22 1,85 ± 0,19 2,80 ± 0,27; р = 0,005#

Лімфоцити % 33,39 ± 4,50 32,08 ± 6,38 45,64 ± 6,38 
109/л 2,04 ± 0,21 1,50 ± 0,17; р = 0,05* 2,45 ± 0,26; р = 0,003#

Моноцити % 4,25 ± 0,98 7,40 ± 1,20; р = 0,046* 6,58 ± 0,62; р = 0,049*
109/л 0,25 ± 0,03 0,35 ± 0,14 0,35 ± 0,04; р = 0,049*

Еритроцити 1012/л 4,55 ± 0,46 3,69 ± 0,62 3,72 ± 0,55
Тромбоцити 109/л 286,80 ± 50,54 196,47 ± 24,16 190,50 ± 24,01; р = 0,05*
ШОЕ мм/год 5,40 ± 1,91 5,83 ± 2,01 5,69 ± 1,98

Примітка. Статистична значущість відмінності від показника: * групи з легким перебігом захворювання; # групи з помірною тяжкістю захворю-

вання.
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51,35 % (р  0,046—0,005) і 20,10—63,33 % 
(р  0,05—0,003)). Окрім того, тяжчий перебіг 
супроводжувався напруженням моноцитарно-
макрофагальної системи зі збільшенням як 
абсолютної, так і відносної кількості моноцитів 
(на 74,12 % (р = 0,046), 54,82 % (р = 0,049) і 
40,0 % (р = 0,049)), що є адекватною реакцією 
ІКК організму людини на вірусну інфекцію і 
свідчить про початок формування специфічно-
го імунного захисту із відповідною клітинною 
та гуморальною відповіддю на інтервенцію 
коронавірусу. 

Протилежну закономірність встановлено за 
кількістю еозинофільних гранулоцитів: із під-
силенням тяжкості перебігу COVID-19 у пери-
ферійній крові зменшувалася їхня абсолютна 
кількість у 2,13 та 3,4 разу, відносна кількість — 
на 58,99 та на 96,53 %, відповідно (р < 0,01). 

Збільшення тяжкості перебігу коронавірусної 
інфекції супроводжувалася статистично незна-
чущим зменшенням абсолютної кількості ерит-
роцитів на 18,24—18,90 %, тромбоцитів — на 
31,50—33,58 % (р = 0,05) і зростанням швидкості 
осідання еритроцитів (ШОЕ) — на 5,37—7,96 %, 
що підтверджує тяжкість запального процесу.

Більшість хворих на коронавірусну інфекцію 
мали супутню патологію (захворювання ендо-

кринної, серцево-судинної систем, ЛОР органів, 
сполучної тканини, органів шлунково-кишково-
го тракту, ХХН та/або інші хронічні хвороби): 
128 (62,75 %) — кардіологічну чи ендокринну, 
решта (37,25 %) — поліморбідні стани без знач-
ного впливу окремої нозології на перебіг COVID-19 
на момент обстеження хворого. Роз поділ попу-
ляцій ІКК периферійної крові з урахуванням 
супутньої патології наведено в табл. 2.

Коморбідний стан (ендокринна, серцево-су -
динна патологія та інші супутні захворювання) 
впливають на абсолютну та відносну кількість 
основних популяцій ІКК у периферійній крові 
хворих на коронавірусну інфекцію. Ендокринна 
патологія частіше перебігає на тлі супутніх сер-
цево-судинних захворювань (коронарна хвороба 
серця, артеріальна гіпертензія, серцева недостат-
ність), а в асоціації з COVID-19 призводить до 
зменшення абсолютної кількості лейкоцитів на 
18,38 %, гранулоцитарних лейкоцитів загалом — 
на 28,94 % (р = 0,035), зокрема нейтрофільних 
гранулоцитів — на 28,95 % (р = 0,035), за рахунок 
сегментоядерних — на 30,32 % (р = 0,026), на тлі 
незначного збільшення кількості паличкоядер-
них нейтрофілів (на 15,62 %) порівняно з іншими 
супутніми патологіями. Також установили від-
носно більшу кількість агранулоцитів за рахунок 

Таблиця 2. Основні популяції імунокомпетентних клітин у периферійній крові хворих на COVID-19 
за наявної супутньої патології

Популяції 
імунокомпетентних клітин

Одиниці 
виміру

Супутня патологія

Ендокринна 
(n = 46)

Серцево-судинна 
(n = 82)

Інші супутні 
захворювання (n = 76)

Лейкоцити 109/л 4,95 ± 1,34 5,05 ± 1,08 5,86 ± 1,27
Гранулоцити % 50,17 ± 9,05 57,35 ± 4,81 59,52 ± 7,16

109/л 2,48 ± 0,26 2,90 ± 0,30 3,49 ± 0,39; р1 = 0,035
Нейтрофільні гранулоцити % 48,61 ± 9,17 55,49 ± 8,63 57,13 ± 7,21

109/л 2,38 ± 0,27 2.80 ± 0,29 3,35 ± 0,36; р1 = 0,035
Сегментоядерні нейтрофіли % 43,65 ± 9,56 50,61 ± 8,51 52,84 ± 7,86

109/л 2,16 ± 0,23 2,56 ± 0,26 3,10 ± 0,34; р1 = 0,026
Паличкоядерні нейтрофіли % 4,96 ± 1,16 4.88 ± 1.36 4,29 ± 1,02

109/л 0,25 ± 0,04 0,25 ± 0,02 0,25 ± 0,03
Еозинофільні гранулоцити % 1,57 ± 0,88 1,8 ± 0,93 2,39 ± 1,18

109/л 0,08 ± 0,02 0,09 ± 0,01 0,14 ± 0,02
Агранулоцити % 49,83 ± 9,11 42,65 ± 8,43 40,48 ± 7,21

109/л 2,47 ± 0,27 2,15 ± 0,22 2,37 ± 0,21
Лімфоцити % 42,74 ± 9,24 36,10 ± 8,38 35,33 ± 6,74

109/л 2,12 ± 0,23 1,82 ± 0,20 2,07 ± 0,21
Моноцити % 7,09 ± 1,06 6,53 ± 1,58 5,15 ± 2,4

109/л 0,35 ± 0,07 0,33 ± 0,11 0,30 ± 0,11
Еритроцити 1012/л 3,63 ± 0,69 3,76 ± 0,52 4,23 ± 0,65
Тромбоцити 109/л 191,70 ± 24,55 202,90 ± 35,04 259,21 ± 64,42
ШОЕ мм/год 5,77 ± 1,93 5,81 ± 1,92 5,53 ± 2,07

Примітка. р1 — статистична значущість відмінності від показника за коморбідної ендокринної патології.
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лімфоцитів і моноцитів — на 23,10, 20,97 і 37,67 % 
відповідно.

Асоціація COVID-19 із серцево-судинними 
захворюваннями супроводжувалася зменшен-
ням абсолютної кількості гранулоцитів на 
20,34 %, відносної кількості — на 3,78 %. Виявлено 
подіб ну закономірність щодо абсолютної та від-
носної кількості нейтрофільних і еозинофільних 
гранулоцитів. 

Зареєстрували більшу абсолютну кількість 
еритроцитів і тромбоцитів у пацієнтів із супут-
ньою ендокринною патологією порівняно з хво-
рими із серцево-судинними та іншими супутніми 
захворюваннями — на 16,53 і 35,22 % відповідно 
(р > 0,05).

Вірус SARS-CoV-2, який спричинює COVID-19, 
продовжує поширюватися світом і призводить 
до системних уражень органів, що за первинної 
респіраторної локалізації може спричинити поза-
легеневі ускладнення, особливо за наявності 
супутньої патології [15]. Першо при чиною цього 
є різні варіанти мутації в гені глікопротеїну S, що 
утворює «шипи» на поверхні коронавірусу 
(D614G, Y453F, del69-70, I692V, M1229I тощо), 
та відіграє ключову роль у розпізнаванні рецеп-
торних білків для вірусу на поверхні клітини та 
проникнення в неї. Наявність таких мутацій під-
вищує здатність до інфікування і трансмісії серед 
населення з мультисистемним ураженням та 
спричинює відповідні фенотипові відмінності за 
клінічною маніфестацією [8, 10, 18]. Тяжкий 
клінічний пе  ребіг недуги свідчить про те, що 
вірус SARS-CoV-2 призводить до нерегульованої 
реакції організму господаря на інфекцію, зокре-
ма до глибоких імунозапальних розладів [5]. 
Активність системи імунітету залежить від віку, 
наявності й активності супутньої патології, хро-
нічних стресових ситуацій, стану довкілля тощо. 
Будь-яке захворювання призводить до підсилен-
ня/супресії взаємодії компонентів імунної сис-
теми з іншими системами, що впливає на адап-
тивні процеси в організмі, клітинну резистент-
ність і стан ІКК (особливо нейтрофільних гра-
нулоцитів, як основ них ІКК (65—70 %) лейкоци-
тарної популяції), а також на формування 

неспе цифічної (природної реактивності) та 
спе  цифічної (імунної реактивності) ланок проти-
інфекційного захисту [3, 14].

Отже, розуміння патофізіології дизрегуляції 
імунної системи в зв’язку з індивідуальною реак-
цією організму на вірус SARS-CoV-2 із наступ-
ним формуванням захворювання з відповідною 
тяжкістю перебігу та клінічного фенотипу 
COVID-19 є ключовим для розробки персоналі-
зованих стратегій лікування пацієнтів. Нами 
виконано один із етапів дослідження неспеци-
фічного (клітинного) і специфічного протиін-
фекційного захисту за COVID-19 залежно від 
тяжкості захворювання та супутньої патології. 

Висновки
1. Зі збільшенням тяжкості клінічної маніфес-

тації COVID-19 відбувається виснаження клі-
тинних факторів неспецифічного протиінфек-
ційного захисту. Тяжчий перебіг супроводжуєть-
ся лейкопенією, відносною й абсолютною грану-
лоцитопенією, нейтропенією та незначним гіпо-
регенераторним ядерним зсувом праворуч, змен-
шенням кількості сегментоядерних нейтрофілів, 
еозинофільних гранулоцитів, відносним і абсо-
лютним агранулоцитозом за рахунок лімфоци-
тозу та моноцитозу і свідчить про активний 
запальний інфекційний процес вірусної етіології, 
що перебігає на тлі зниженої резистентності та 
підвищеної активності моноцитарно-макрофа-
гальної ланки із початком формування специфіч-
ного імунного захисту (клітинної та гуморальної 
відповіді на інтервенцію коронавірусу).

2. За наявності супутньої ендокринної та кардіо-
логічної патологій підсилюються імуно за пальні 
зміни, особливо на тлі тяжчого клінічного пере-
бігу COVID-19, за рахунок помірно виразної 
абсолютної та відносної лейкопенії, нейтрофільної 
гранулоцитопенії, нейтропенії переважно за раху-
нок сегментоядерних форм на тлі відносного 
лімфоцитозу й моноцитозу, що підтверджує вірус-
не запалення, яке може мати тенденцію до первин-
ної хронізації за відсутності відповідного лікуван-
ня чи формування постковідних та/або тривалих 
наслідків із мультисистемним ураженням. 

Конфлікту інтересів немає.
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Impact of Comorbid Pathology and Severity of Clinical Course 
on Anti-infective Protection in Patients with COVID-19 

Objective — to establish and evaluate the impact of comorbid pathology and the severity of the clinical 
course on the activity of anti-infective protection in patients with coronavirus disease 2019 (COVID-19), 
based on the analysis of the absolute and relative counts of major immune cell populations in peripheral 
blood. 

Materials and methods. A cross-sectional prospective study was conducted involving 204 patients 
with COVID-19-associated pneumonia of mild, moderate and severe stages. The cohort included 106 
(51.97 %) women and 98 (48.03 %) men, with an average age of (55.93 ± 8.75) years. Anti-infective 



ORIGINAL RESEARCHES  /  ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

59ISSN 2220-5071 (Print), ISSN 2522-1094 (Online) • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛ[інфекція • № 3 (58) • 2024

 protection was studied using comprehensive clinical blood analysis, including the count of major immune-
competent cells. Patients were categorised into groups based on comorbi dity, taking into account the 
predominant concurrent pathology at the time of examination (endocrine, cardiovascular or other).

Results and discussion. More severe COVID-19 cases were characterised by leukopenia, relative and 
absolute granulocytopenia, neutropenia, a slight hyporegenerative nuclear shift to the right and a reduction 
in the number of segmented neutrophils by 24.63—34.72 % (p  0.047—0.009) and eosinophilic granulo-
cytes by 52.94—70.59 % (p  0.004—0.001). This was accompanied by relative and absolute agranulocytosis 
due to lymphocytosis (by 20.10—63.33 %; p  0.05—0.003) and monocytosis (by 40.0—74.12 %; p  0.046—
0.049), indicating an active inflammatory infectious process of viral etiology against a background of 
decreased resistance and increased activity of the lymphocyte-macrophage link with the beginning of the 
formation of specific immune protection (cellular and humoral response to coronavirus intervention). Mild 
cases of COVID-19 showed a higher absolute count of peripheral blood granulocytes (by 48.25 %; 
p = 0.018), neutrophils, particularly segmented neutrophils and eosinophilic granulocytes, compared to 
moderate and severe cases (by 32.36—53.18 % (p  0.049—0.01) and 3.4 times (p  0.005—0.002)) and the 
lowest content of monocytes (by 35.41—42.57 %; p  0.049—0.046). In cases with concurrent endocrine and 
cardiological pathologies against a background of a more severe clinical course of COVID-19, immunoin-
flammatory changes intensified due to absolute and relative leukopenia, neutrophilic granulocytopenia, 
neutropenia, with the presence of relative lymphocytosis and monocytosis, and normal ESR indicators, 
confirming the inflammatory process of viral etiology, which, in the absence of treatment, may tend to form 
post-COVID and/or long-term effects of COVID-19 with multisystem involvement.  

Conclusions. The study found an enhancement of the immunoinflammatory response and an increase in 
the depletion of cellular factors of non-specific anti-infective protection with the progression of the clinical 
manifestations of COVID-19, particularly against the backdrop of comorbid endocrine and/or cardiological 
pathology.  

Keywords: COVID-19, coronavirus, immunocompetent cells, immunity, anti-infective defense, comor-
bidity, cardiovascular system, endocrine pathology.
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