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ПОКАЗНИКИ ПРОЗАПАЛЬНИХ КЛІТИННИХ ФАКТОРІВ  
В ОСІБ ВІКОМ 18-21 РОКІВ У ВІДДАЛЕНИЙ ПЕРІОД ПІСЛЯ 
ЗАХВОРЮВАННЯ НА COVID-19  
 
В осіб, інфікованих SARS-CoV-2, може сформуватися стійке прозапальне мікро-
середовище, характеристики якого залежать від тривалості захворювання. Це 
явища має тенденцію до зменшення протягом 12 місяців після гострої фази 
інфекційного процесу. Проте, на тривалість стабілізації прозапального профілю 
впливають різноманітні супутні фактори. Ефект може посилюватися розбалан-
сованістю імунної системи, викликаною стресовими чинниками. Наявні дані, що 
пандемія COVID-19 стала причиною значного психологічного дистресу серед 
населення,  оскільки призвела до соціального дистанціювання, страху зараження 
та смерті, які супроводжувалися негативними економічними наслідками. Сумар-
но це підвищувало ризик розвитку депресії та порушення психічного здоров’я. До-
датковим емоційним стресовим фактором для населення України стала воєнна 
агресія російської федерації у 2022 році. Мета нашого дослідження – проаналізу-
вати показники клітинних прозапальних факторів в осіб віком 18-21 років у відда-
лений період після захворювання на COVID-19. Показники лейкоцитів, еозинофілів 
та базофілів визначали у 47 студентів Черкаського національного університету 
у 2021 році, на другому році пандемії COVID-19, і, повторно, у 2023 році, в період 
воєнного стану. За 6-9 місяців до першого обстеження 17 осіб перехворіли на 
COVID-19. Встановили, що в обстежених студентів віком 18-21 років, незалежно 
від наявності в анамнезі інфікування SARS-CoV-2, спостерігаються ознаки 
помірної мобілізації прозапальних процесів, основним проявом яких була підвищена 
відносна та загальна кількість базофілів. В осіб, котрі попередньо перехворіли на 
COVID-19, спостерігалося незначне зниження кількості прозапальних клітинних 
факторів вродженого імунітету від 2021 до 2023 року, яке не мало статистичної 
значущості. У студентів, котрі не хворіли попередньо на COVID-19, прозапальні 
ознаки виражені менше. Проте, зростання у цій когорті у 2023 році загальної 
кількості еозинофілів, порівняно з 2021 роком, може бути наслідком хронічного 
емоційного стресу, викликаного поступальним поєднанням пандемії COVID-19 з 
наступним періодом воєнного стану. Для розуміння формування прозапальних 
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явищ у пролонгованих стресових умовах доцільно проаналізувати кореляцію між 
усіма клітинними продуцентами медіаторів запалення.   
Ключові слова: прозапальні фактори, еозинофіли, базофіли, емоційний стрес, 
пандемія COVID-19, інфекційний процес, воєнний стан 

 
Вступ. Інфекційні процеси, незалежно від природи збудника, мобілізують про-

цеси запалення [1; 21]. Дані літератури свідчать, що в осіб, інфікованих SARS-CoV-2, 
формується стійке прозапальне мікросередовище, характеристики якого залежать від 
тривалості захворювання. Серед типових проявів – підвищений рівень нейтрофілів, 
еозинофілів та моноцитів, а також прозапальних цитокінів.  За умов ефективного ліку-
вання ці явища мають тенденцію до зменшення за 12 місяців після гострої фази інфек-
ційного процесу. Проте, на тривалість стабілізації прозапального профілю можуть 
впливати різноманітні соціально-економічні фактори. Є думка, що віддалені наслідки 
COVID-19 складно передбачити. Пацієнти, які одужали після інфекції SARS-CoV-2, 
незалежно від того, чи були вони госпіталізовані, перебували у відділенні інтенсивної 
терапії чи амбулаторно, з часом часто демонструють підвищену схильність до патологій 
іншої етіології [3; 4; 22].  

Ефект може посилюватися дестабілізацією імунної системи, викликаною 
стресовими чинниками. Сукупність багатьох досліджень показує, що стрес призво-
дить не до зниження регуляції імунної відповіді, а до її порушення [16]. Сама пандемія 
була стресовим чинником, оскільки призвела до соціального дистанціювання, страху 
зараження та смерті, які супроводжувалися негативними економічними наслідками 
[17; 19; 20]. Сумарно це підвищувало ризик розвитку депресії та порушення психічного 
здоров’я. Загалом, наявні дані, що пандемія COVID-19 виявилась причиною значного 
психологічного дистресу серед населення різних країн [8; 12]. 

Додатковим емоційним стресовим фактором для населення України стала 
воєнна агресія російської федерації [10; 11; 15].  

Мета дослідження: проаналізувати показники клітинних прозапальних фак-
торів в осіб віком 18-21 років у віддалений період після захворювання на COVID-19. 

Методи та організація дослідження 
Оцінку показників клітинних прозапальних факторів вродженого клітинного імуні-

тету визначали у 47 студентів Черкаського національного університету імені Богдана 
Хмельницького (11 осіб чоловічої статі, 36 – жіночої, аналіз для них проведено у фоліку-
лярну фазу менструального циклу). З них 17 осіб перехворіли на COVID-19. Показники 
інших обстежених використали як контрольні. Для оцінки впливу тривалості відновного 
періоду після захворювання дослідження проводи двічі: перший аналіз – у 2021 році, на 
другому році пандемії COVID-19, коли було відновлено аудиторне навчання.  Студенти 
були на 2 курсі, вік – 18-19 років. Другий аналіз для тієї ж когорти студентів провели у 
2023 році, під час воєнного стану. Студенти були на 4 курсі, вік – 20-21 років.  На час 
обстеження студенти не мали ознак гострих чи хронічних хвороб. Студенти з дослідної 
підгрупи перехворіли на COVID-19 за 6-9 місяців до першого обстеження. Відбір крові 
здійснювали медичні фахівці на базі Комунального некомерційного підприємства «Чер-
каська центральна районна лікарня» Червонослобідської сільської ради (відповідно до 
угоди про співпрацю з Черкаським національним університетом). Обстежені давали 
погодження на участь в дослідженнях та оприлюднення отриманих результатів. Схема 
проведення дослідження була погоджена з Комісією з біоетики ЧНУ. 

Як показники норми використали рекомендовані референтні значення. 
Показники кількості лейкоцитів визначали на біохімічному аналізаторі Diagon  

D-cell 60 (Diagon Ltd, Угорщина), популяції еозинофілів та базофілів визначали, ана-
лізуючи мазки крові, фарбовані за Паппенгеймом. Статистичну обробку отриманого 
фактичного матеріалу проводили в програмі Microsoft Excel. Для порівняння вибірок 
після перевірки на нормальність розподілу використали t-критерій Стьюдента. 
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Результати досліджень та їх обговорення. Встановлено, що за показниками 
загальної кількості лейкоцитів відсутня статистично достовірна різниця як між гру-
пами, розділеними за наявністю чи відсутністю в анамнезі захворювання COVID-19, 
так і в межах однієї групи у різні роки дослідження. Проте, у всіх випадках показники 
за середнім значенням були зміщені до верхньої межі референтних значень. У групі 
осіб, котрі не хворіли раніше на COVID-19, спостерігалася тенденція до зростання 
показника від 2021 до 2023 року (табл. 1).  

Важливими продуцентами прозапальних медіаторів є еозинофіли [9] та 
базофіли [7]. 

У 2021 році у студентів, які не хворіли на COVID-19, відносна та загальна кіль-
кість еозинофілів перебували в межах норми, середнє значення відносної кількості 
базофілів зміщене до верхньої межі норми, загальної кількості – вийшло за цю межу. 
В осіб, які перехворіли на COVID-19, відносна та загальна кількість еозинофілів також 
перебували в межах норми, середнє значення як відносної, так і загальної кількості 
базофілів вийшли за верхню межу норми. Загальна кількість еозинофілів, відносна та 
загальна кількість базофілів достовірно вищі, ніж в обстежених, котрі попередньо не 
хворіли (табл. 1). Таким чином, навіть за відсутності в анамнезі інфікування SARS-
CoV-2, у обстежених спостерігається певна мобілізація прозапальних явищ за значен-
нями кількості базофілів. У випадку наявності захворювання прозапальні явища вира-
жені більше. Ефект є досить логічним і може пояснюватись продовженням періоду 
відновлення у випадку попереднього захворювання. Проте, подібна ситуація в групі 
обстежених без хвороби в анамнезі може свідчити про стрес-індуковану мобілізацію 
прозапальних процесів.  

Таблиця 1 
Показники прозапальних факторів вродженого клітинного імунітету 

в обстежених, M±m 
  

Показники / норма  Показники в осіб, що 
перехворіли COVID-19, 2021 рік 

n=17 

Показники в осіб, що не 
хворіли на COVID-19, 2021 рік 

n=30 
Лейкоцити, х109/л / 4,0-9,6 8,49±0,27 7,12±0,18 
Еозинофіли, % / 0,5-3,0 2,06 ± 0,23 1,6 ± 0,12  
Еозиноф., х109/л / 0,05-0,45 0,18 ± 0,02 0,11 ± 0,01 * 
Базофіли, % / 0,0-1,0 1,65 ± 0,15 0,77 ± 0,14 ** 
Базофіли, х109/л / 0,00-0,02 0,14 ± 0,01 0,05 ± 0,01 ** 

 Показники в осіб, що 
перехворіли COVID-19, 2021 рік 

n=17 

Показники в осіб, що 
перехворіли COVID-19, 2023 рік 

n=17 
Лейкоцити, х109/л / 4,0-9,6 8,49±0,27 9,06±0,19 
Еозинофіли, % / 0,5-3,0 2,06 ± 0,23 1,88 ± 0,21  
Еозиноф., х109/л / 0,05-0,45 0,18 ± 0,02 0,17 ± 0,02  
Базофіли, % / 0,0-1,0 1,65 ± 0,15 1,29 ± 0,17  
Базофіли, х109/л / 0,00-0,02 0,14 ± 0,01 0,12 ± 0,02   

 Показники в осіб, що не хворіли 
на COVID-19, 2021 рік 

n=30 

Показники в осіб, що не 
хворіли на COVID-19, 2023 рік 

n=30 
Лейкоцити, х109/л / 4,0-9,6 7,12±0,18 8,82±0,18 
Еозинофіли, % / 0,5-3,0 1,60 ± 0,12 1,83 ± 0,17 
Еозиноф., х109/л / 0,05-0,45 0,11 ± 0,01 0,16 ± 0,02*  
Базофіли, % / 0,0-1,0 0,77 ± 0,14 0,70 ± 0,15  
Базофіли, х109/л / 0,00-0,02 0,05 ± 0,01 0,06 ± 0,01  

 Показники в осіб, що 
перехворіли COVID-19, 2023 рік 

n=17 

Показники в осіб, що не 
хворіли на COVID-19, 2023 рік 

n=30 
Лейкоцити, х109/л / 4,0-9,6 9,06±0,19 8,82±0,18 

Еозинофіли, % / 0,5-3,0 1,88 ± 0,21 1,83 ± 0,17 
Еозиноф., х109/л / 0,05-0,45 0,17 ± 0,02 0,16 ± 0,02 

Базофіли, % / 0,0-1,0 1,29 ± 0,17 0,70 ± 0,15 * 
Базофіли, х109/л / 0,00-0,02 0,12 ± 0,02 0,06 ± 0,01 * 

 
Примітка: * - Р<0,01;  ** - Р<0,001  у порівнянні з іншою групою 
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Статистично достовірних змін аналізованих показників у 2023 році, порівняно з 
2021, не виявлено для обох підгруп обстежених. В обстежених, котрі попередньо пе-
рехворіли, виявили незначні тенденції до зниження показників кількості еозинофілів. 
В обстежених, котрі не хворіли, спостерігалася тенденція до зростання кількості еози-
нофілів, підвищення абсолютної кількості було статистично достовірним. Як наслідок, 
у 2023 році в обстежених, котрі перехворіли, відносна та загальна кількість базофілів 
залишилася достовірно вищою, ніж в підгрупі без захворювання в анамнезі, середні 
значення вийшли за верхню референтну межу (табл. 1). Таким чином, певна мобі-
лізація прозапальних процесів у обстежених, котрі перехворіли на COVID-19, зберег-
лася протягом тривалого часу. Водночас, виявлені прозапальні тенденції в іншій групі 
можуть зумовлюватися хронічним стресовим впливом. Наразі визнаною є думка, що 
специфічні рецептори на імунних клітинах за умов хронічного стресу з часом стають 
резистентними до глюкокортикоїдів, що призводить до низькоінтенсивного стійкого 
запалення. Дослідження як за участі людей, так і на тваринах підтвердили цю гіпотезу 
[5, 13; 14]. Крім того, хронічний вплив кортизолу може гальмувати експресію протиза-
пальних генів і мобілізувати транскрипційні фактори, які сприяють процесу запалення 
[6; 16]. Особливу увагу доцільно звернути на зростання кількості еозинофілів в 
обстежених, котрі не хворіли на COVID-19, у 2023 році. Еозинофіли відомі тісною 
взаємодією з іншими клітинними факторами вродженого імунітету, зокрема, здатністю 
мобілізувати нейтрофіли та базофіли [2; 18]. 

Висновки з дослідження та перспективи подальшого дослідження. Таким 
чином, в обстежених студентів віком 18-21 років, незалежно від наявності в анамнезі 
інфікування SARS-CoV-2, виявлено ознаки помірної мобілізації прозапальних про-
цесів, основним проявом яких була підвищена кількість базофілів. В осіб, котрі попе-
редньо перехворіли на COVID-19, спостерігалося незначне зниження кількості 
прозапальних клітинних факторів вродженого імунітету від 2021 до 2023 року, яке не 
мало статистичної значущості. У студентів, котрі не хворіли попередньо на COVID-19, 
прозапальні ознаки виражені менше. Проте, зростання у цій когорті у 2023 році 
загальної кількості еозинофілів, порівняно з 2021 роком, може бути наслідком хроніч-
ного емоційного стресу, викликаного поступальним поєднанням пандемії COVID-19 з 
наступним періодом воєнного стану. Для розуміння формування прозапальних явищ 
у пролонгованих стресових умовах доцільно проаналізувати кореляцію між усіма 
клітинними продуцентами медіаторів запалення.   
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INDICATORS OF PRO-INFLAMMATORY CELL FACTORS IN PERSONS AGE 
18-21 IN THE LONG PERIOD AFTER COVID-19 INFECTION 
 
Individuals infected with SARS-CoV-2 may develop a persistent pro-inflammatory 
microenvironment, the characteristics of which depend on the duration of the disease. 
This phenomenon tends to decrease within 12 months after the acute phase of the 
infectious process. However, the duration of stabilization of the pro-inflammatory profile is 
influenced by various concomitant factors. The effect may be exacerbated by an 
imbalance in the immune system caused by stress factors. There is evidence that the 
COVID-19 pandemic has caused significant psychological distress among the population, 
as it has led to social distancing, fear of infection and death, which have been 
accompanied by negative economic consequences. Overall, this has increased the risk 
of developing depression and mental health disorders. An additional emotional stress 
factor for the population of Ukraine was the military aggression of the Russian Federation 
in 2022. The purpose of our study is to analyze the indicators of cellular pro-inflammatory 
factors in individuals aged 18-21 years in the long term after COVID-19 infection. The 
indicators of leukocytes, eosinophils and basophils were determined in 47 students of 
Cherkasy National University in 2021, in the second year of the COVID-19 pandemic, and 
again in 2023, during the martial law period. 6-9 months before the first examination, 17 
people became ill with COVID-19. It was found that the examined students aged 18-21 
years, regardless of the presence of a history of SARS-CoV-2 infection, showed signs of 
moderate mobilization of pro-inflammatory processes, the main manifestation of which 
was an increased relative and total number of basophils. In individuals who had previously 
been ill with COVID-19, a slight decrease in the number of pro-inflammatory cellular 
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factors of innate immunity was observed from 2021 to 2023, which was not statistically 
significant. In students who had not previously been ill with COVID-19, pro-inflammatory 
signs were less pronounced. However, the increase in the total number of eosinophils in 
this cohort in 2023, compared to 2021, may be a consequence of chronic emotional stress 
caused by the progressive combination of the COVID-19 pandemic with the subsequent 
period of martial law. To understand the formation of pro-inflammatory phenomena in 
prolonged stressful conditions, it is advisable to analyze the correlation between all cellular 
producers of inflammatory mediators. 
Key words: pro-inflammatory factors, eosinophils, basophils, emotional stress, COVID-19 
pandemic, infectious process, martial law  
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