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tions.  
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ABSTRACT. Background. It is practically important to investigate pathogenetically determined clinical and laboratory 

characteristics of important acute respiratory viral infections. Objective. We carried out a comprehensive analysis of the 

data base on the peculiarities of clinical and laboratory indicators in various important acute respiratory viral infections with 

the understanding of their underlying pathogenetic mechanisms in order to provide clinicians with certain recommendations 

for how to carry out their differential diagnosis. Methods. A look at literary works from PubMed databases for the last 10 

years. Results. Their differences have been established, which has practical significance. Conclusion. In 2019n –CoV in-

fections, seasonal influenza, influenza A, SFTSV viral infections in severe cases, primarily T-cell immunity disorders occur, 

more so in 2019n -CoV. In SARS-CoV-2, compared with SFTSV and influenza A infection, there is hyperactivity of mac-

rophages, which leads to a cascade of inflammatory and destructive processes in tissues, with neutrophilosis in peripheral 

blood, the appearance of immature forms of neutrophils and dysplastic changes in them. In SFTS infection and avian influ-

enza (H7N9), laboratory indicators of hematopoiesis suppression with leuko-, lympho- and thrombopenia are more common 

than in 2019-CoV, seasonal and pandemic influenza A (H1N1). 
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Вступ 

В останні роки пандемія COVID-19 стала 

найглибшою глобальною кризою у сфері охорони 

здоров’я. Значна увага науковців зосереджена на 

клінічних та лабораторних особливостях цієї ін-

фекції. Водночас актуальним залишається пи-

тання диференційної діагностики COVID-19 з ін-

шими гострими респіраторними вірусними інфе-

кціями, особливо у випадках тяжкого перебігу. До 

них належать сезонний грип, грип А, а також нові 

вірусні інфекції, такі як вірус New Bunia та віру-

сна інфекція (SFTSV). 

Грип може бути причиною розвитку тяжкої 

пневмонії та виникнення пандемій [1]. Напри-

клад, пандемію грипу А(H1N1) 2009 року порів-

нюють з пандемію COVID-19. Відзначається, що 

частота внутрішньолікарняних інфекцій і леталь-

ність при грипі та COVID-19 у ряді спостережень 

були подібними [2]. Проте, за даними інших авто-

рів, рівень летальності при тяжкому перебігу 

грипу А виявився навіть вищим, ніж при інфекції 

SARS-CoV-2 [3-5]. 

Зареєстровано випадки гострого респіратор-

ного дистрес-синдрому з летальними наслідками 

в пацієнтів, інфікованих високопатогенними віру-

сами пташиного грипу типу А (H7N9). Cукупний 

показник летальності серед зареєстрованих випа-

дків зараження вірусом HPAI H5N1 з 2003 року 

становить приблизно 60% [5]. 

SFTSV-інфекція, подібно до аденовірусної 

інфекції, має піковий сезон з квітня до серпня що-
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річно, з більш високим рівнем смертності при ме-

ншій інфекційності, порівняно з SARS-CoV-2 [6-

8]. 

Практичне значення має дослідження їх па-

тогенетично зумовлених клініко-лабораторних 

особливостей. 

Мета  
Проведення порівняльного аналізу бази да-

них про особливості клінічного перебігу та лабо-

раторних показників при деяких тяжких гострих 

респіраторних вірусних інфекціях з урахуванням 

їх провідних патогенетичних механізмів для на-

дання клініцистам деяких рекомендацій щодо 

проведення диференційної діагностики. 

Матеріали та методи 

Огляд літературних джерел з баз PubMed за 

останні 10 років з ключовими словами: перифери-

чна кров, COVID-19, сезонний грип, грип А, 

SFTSV вірусна інфекція. 

У роботі розглядаються особливості перебігу 

та клінічних аналізів у хворих на останню світову 

пандемічну інфекцію COVID-19, наведено порів-

няльну характеристику із сезонним грипом, гри-

пом А, SFTSV вірусною інфекцією.  

Результати та їх обговорення 

Згідно з даними численних досліджень, у па-

тогенезі захворювання SARS-CoV-2 однозначно 

відіграють роль порушення клітинного імунітету, 

збільшення прозапальних цитокінів та ефект запа-

льного каскаду (цитокіновий шторм) [3, 9, 10]. 

Система кровотворення переважно диференційо-

вано реагує при вираженому гіперзапаленні [11]. 

Кількість лейкоцитів у периферичній крові (ПК) у 

пацієнтів із COVID-19, за даними різних авторів, 

неоднакова. Зокрема, більшість авторів повідом-

ляє про лейкопенію [12-14], але можливе підви-

щення кількості лейкоцитів [15, 16]. Вираженням 

цитокінового шторму та гіперзапального стану є 

нейтрофільоз [17], наявність у лейкоцитарній фо-

рмулі значного мієлоїдного зсуву вліво [18]. Ви-

сокий рівень цитокінів у сироватці крові при 

SARS-CoV-2 безпосередньо пов’язаний зі знач-

ною лімфопенією [19,20]. Еозинопенія була заре-

єстрована більше ніж у половини госпіталізова-

них пацієнтів [18, 21-23]. 

За даними більшості авторів, тромбоцитопе-

нія при інфекції COVID-19 зустрічається рідше, 

ніж лімфопенія. У разі тяжкого перебігу хвороби 

вона реєструється в 30-50% випадків [12-14]. 

Описано поодинокі випадки виникнення анемії 

[24], нейтропенії або панцитопенії [22] у період 

пандемії COVID-19. У тяжких пацієнтів з інфек-

цією Соvid-19 у клітинах периферичної крові спо-

стерігалися морфологічні особливості. А саме: 

збільшувалася кількість гранулярних лімфоцитів, 

яка у випадках з летальним наслідком постійно 

знижувалася [25]. Тимчасове збільшення грануля-

рних лімфоцитів відображає активність імунної 

клітинної відповіді [14]. 

У літературі наявні повідомлення про вияв-

лення в периферичній крові реактивних великих 

атипових моноцитів з аномальною формою ядра 

та цитоплазматичною вакуолізацією [23, 26]. Па-

тологічні морфологічні ознаки в моноцитах і лім-

фоцитах зменшувалися в процесі прогресування 

захворювання [27]. У третині випадків у нейтро-

філах спостерігалися гіперсегментація ядер, ток-

согенна зернистість у цитоплазмі, що пов’язано з 

активацією фагоцитозу у відповідь на прогресу-

ючу інтоксикацію [14, 28]. Є повідомлення про 

виражені неспецифічні диспластичні зміни і в 

тромбоцитах [29]. 

Клінічна картина COVID-19 та грипу має по-

дібні риси, зокрема лихоманку, кашель, риніт, 

біль у горлі, головний біль, задишку та міалгію 

[14,30]. 

Han Y. et al. порівняли клінічні характерис-

тики 226913 пацієнтів з COVID-19 та 201617 па-

цієнтів із сезонним грипом. Між групами пацієн-

тів установлено деякі відмінності в симптомах, 

лабораторних показниках та супутніх захворю-

ваннях, а саме: кількість курців серед пацієнтів з 

COVID-19 була меншою, проте перебіг захворю-

вання був тяжчим (довготривало перебували у 

стаціонарі, зокрема в умовах інтенсивної терапії, 

частіше потребували штучної вентиляції легень, 

мали більшу частоту діареї та вищу смертність). 

Ураження верхніх дихальних шляхів були більш 

виражені в пацієнтів із сезонним грипом, а відно-

сний відсоток супутніх захворювань у цієї групи 

був меншим порівняно з групою хворих на 

COVID-19 [31]. 

У дорослих наявність SARS-CoV-2, на від-

міну від сезонного грипу, корелювала з молод-

шим віком, чоловічою статтю, надмірною ва-

гою/ожирінням, цукровим діабетом, артеріаль-

ною гіпертензією, тахіпное; а також з більш висо-

кими показниками гемодинаміки. SARS-CoV-2 

асоціювався з більш високим рівнем смертності, 

порівняно із сезонним грипом, респіраторно-син-

цитіальною вірусною інфекцією, крім того, з гос-

піталізацією у відділення інтенсивної терапії, ро-

звитком тромбоемболії легеневої артерії [32-35]. 

За даними Dabaja-Younis H. et al., у пацієнтів 

із сезонним грипом, порівняно з пацієнтами з 

COVID-19, частіше спостерігалися задишка, гіпо-

ксемія [33, 35]. Пацієнти, хворі на грип, перебу-

вали в більш тяжкому стані під час госпіталізації. 

Проте автори відмічали, що тривалість перебу-

вання в стаціонарі, потреба в штучній вентиляції 

легень та 30-денна летальність були схожими. Не-

зважаючи на відмінності в клінічній картині та тя-

жкості захворювання в пацієнтів з грипом та 

COVID-19, клінічні результати в обох групах 

були схожими [33, 35]. Відмінності в показниках 

смертності при порівнянні грипу та COVID-19 

можуть бути пов’язані з розбіжностями в когор-

тах обстежених пацієнтів. Інфікування легеневим 

аспергільозом переважно асоціювалося з грипом 
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(31,5% проти 3,6%, p = 0,0029) [33]. 

Перелічені особливості пояснюються різною 

патогенетичною дією вірусів. 

Ангіотензинперетворювальний фермент 2 

(АПФ2) ‒ функціональний рецептор SARS-CoV-

2, який має вирішальне значення для злиття ві-

русу та клітинних мембран. Вірус має білки віру-

сної спайки, який зв’язує АПФ2. Останній високо 

експресується на поверхні альвеолярних епітеліа-

льних та залозистих клітин, у клубовій та товстій 

кишці й менше на поверхні епітелію носоглотки 

[36, 37]. Вірус грипу зв’язується переважно з клі-

тинними рецепторами через глікопротеїни, 

пов’язані з сіаловою кислотою, а ці рецептори 

експресуються особливо в дихальних шляхах від 

носоглотки і трахеї до бронхів, але не в альвеолах 

[38]. 

Багато цитокінів, рівень яких підвищується 

при COVID-19, також зростає при тяжкому пере-

бігу грипу. Має практичне значення, який саме 

тип підвищення рівня цитокінів більш небезпеч-

ний і притаманний тому чи іншому вірусу. Було 

встановлено, що інтерлейкін-18, ІЛ-1β, ІЛ-6 та фа-

ктор некрозу пухлини-α (ФНП-α) були значно пі-

двищені в пацієнтів з COVID-19. Колонієстиму-

лювальний фактор гранулоцитів-макрофагів, ін-

терферон-γ, ІЛ-15 та хемоатрактантний білок мо-

ноцитів були значно підвищені в групі сезонного 

грипу. Високі рівні ІЛ-6 та низькі рівні ІФН-λ1 є 

найбільш відмінними між тяжкою формою 

COVID-19 та грипу [32]. 

Тобто, при COVID-19 патогенетично більш 

значущими в імунній відповіді були механізми 

порушення клітинної лімфоцитарної відповіді з 

надлишком прозапальних цитокінів, а при сезон-

ному грипі ‒ дія цитокінів проявилась із синтезом 

інтерферонів та активністю в кістковому мозку 

регуляторів проліферації клітин неспецифічного 

імунітету. 

В аналізі периферичної крові та біохімічних 

показниках між групами пацієнтів, хворих на 

COVID-19 та сезонний грип, виявлені відмінності 

в рівнях тромбоцитів та гемоглобіну. 

Кількість їх, а також рівень АЛТ були вище в 

пацієнтів з COVID-19, але рівні креатиніну, про-

кальцитоніну, нейтрофілів та кількість лейкоци-

тів були значно вищими при інфікуванні грипом 

[31,38-40]. Hedberg P. et al. вказують також на 

вищу кількість тромбоцитів у пацієнтів з COVID-

19, але кількість лейкоцитів та креатиніну була 

вища при грипі [34]. 

Суттєвих відмінностей у кількості лімфоци-

тів, С-реактивного протеїну (СРП), ЛДГ, АСТ, 

креатинкінази між двома групами [31, 38] не ви-

явили. За результатами інших авторів, у пацієнтів 

з грипом був вищим рівень обох печінкових фер-

ментів, а в пацієнтів з COVID-19 ‒ вищі рівень 

СРП і лімфопенія [35]. 

Дослідження [33, 39] показали зниження кі-

лькості лімфоцитів при грипі майже у 2 рази бі-

льше, ніж при COVID-19 (395,5 проти 770,0 клі-

тин/мм 3, p = 0,005) Однак у деяких пацієнтів з 

грипом спостерігалося і підвищення рівня лімфо-

цитів, що було статистично значуще [39, 40], але 

при інфекції COVID-19 це не відмічалося. 

За результатами досліджень Kazancioglu S. et 

al., у групах з COVID-19 і сезонним грипом, крім 

зменшення кількості лімфоцитів, виявлено нижчі 

рівні еозинофілів, базофілів, тромбоцитів і більш 

високі рівні співвідношення нейтрофілів до лім-

фоцитів (NLR), тромбоцитів до лімфоцитів (PLR), 

порівняно зі здоровими [41], що притаманно запа-

ленню. 

Вірус грипу має одноланцюговий геном 

РНК, розділений на вісім окремих сегментів, які 

утримуються разом нуклеопротеїном, який визна-

чає тип вірусу – А, В, С. Поверхня вірусу склада-

ється з ліпідного подвійного шару, що містить ві-

русний гемаглютинін (Н) і білки нейрамінідази 

(N), які визначають підтип (наприклад, Н1N1, 

H3N2).  

Віруси грипу А інфікують людей, свиней, ко-

ней та птахів і є основною причиною спалахів па-

ндемій та епідемій грипу. Була наведена порівня-

льна характеристика між пневмонією, виклика-

ною вірусом грипу A H1N1 та COVID-19. Це два 

різні типи респіраторної вірусної пневмонії, але з 

дуже схожими клінічними проявами. При них в 

основному уражались дорослі, особливо люди 

старше 50 років, без ґендерних відмінностей. Але 

гарячка, кашель, мокротиння та біль у м’язах були 

найчастішими симптомами при COVID-19. У де-

яких пацієнтів з COVID-19 виявлялися симптоми 

з боку травного тракту [4, 42], що повязано з осо-

бливостями патогенетичної дії вірусу. При грипі 

А (H1N1), як і при інфекції COVID-19, спостері-

гається підвищення смертності серед людей похи-

лого віку та людей із супутніми захворюваннями 

[4]. Але спостерігались і деякі особливості. А 

саме, при грипі А тільки у 76,0% хворих була за-

дишка, тоді як у пацієнтів із COVID-19 вона була 

у всіх [4]. Ці ж автори відмічають, що при грипі А 

менше випадків плеврального випоту, але інші 

дослідники [43] відмічають значно частіше це 

ускладнення при пневмонії H1N1, ніж при пнев-

монії COVID-19. 

Клінічні прояви пневмонії COVID-19, порів-

няно з грипом А, були більш прихованими, з мен-

шою кількістю супутніх захворювань та менш ви-

раженими респіраторними симптомами [43-45], 

але внутрішньолікарняна летальність у таких па-

цієнтів була вчетверо вищою [45]. Pawelka E. et al. 

вказують, що при інфікуванні COVID-19 такі 

ускладнення, як дихальна та гостра серцева недо-

статність, гостра ниркова недостатність та смерть, 

виникали частіше, ніж при грипі А. Але за даними 

Qian F. et al. гірші показники тяжкості захворю-

вання спостерігалися при грипі А. Відмічалось бі-
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льше вторинних бактеріальних інфекцій при ко-

ротшій тривалості виділення вірусу з моменту го-

спіталізації. Гостре ураження нирок та печінки, 

яке виникло в пацієнтів з тяжким грипом А, дорі-

внювало кількості пацієнтів з тяжким COVID-19 

(11,63% та 62,79%, відповідно). 37,21% пацієнтів 

з тяжким грипом А перенесли гостре ураження се-

рця, що було в 10 разів вище, ніж у пацієнтів з тя-

жким COVID-19. Автори роблять висновок, що 

стан пацієнтів з тяжким грипом А виявився більш 

критичним, ніж у пацієнтів з тяжким COVID-19 

[4]. 

Як відомо, у клінічній картині COVID-19 у 

тяжких пацієнтів запальні реакції можуть розви-

тись до септичного шоку, метаболічного ацидозу, 

коагулопатії та синдрому поліорганної дисфунк-

ції. Ураховуючи схожість симптомів грипу А і 

COVID-19, практичне значення для диференціа-

льної діагностики мають патогенетичні відмінно-

сті між станом запальних маркерів у хворих на ці 

вірусні інфекції. За даними ретроспективного ана-

лізу 285 випадків інфекції SARS- CoV-2 і гемато-

логічних показників у 446 амбулаторних пацієн-

тів з грипом А було встановлено зв’язок запаль-

них маркерів із клінічним типуванням. Протром-

бін мав кореляцію з більшістю досліджуваних за-

пальних маркерів у двох групах [45]. Однак у па-

цієнтів з грипом А пікові рівні D-димеру та про-

тромбіну були підвищені більш значно [43]. 

Відсоток нейтрофільних гранулоцитів у 

крові, С-реактивний білок, прокальцитонін, D-ди-

мер та лактатдегідрогенази в пацієнтів з пневмо-

нією H1N1 були вищими, ніж у пацієнтів з пнев-

монією COVID-19 [44, 45], що вказувалось і при 

сезонному грипі. Але підвищення рівня С-реакти-

вного білка було більш поширеним явищем у па-

цієнтів з COVID-19 [42]. У пацієнтів з COVID-19, 

порівняно з грипозною пневмонією, була знижена 

кількість еозинофілів та збільшено процентний 

вміст моноцитів [42]. Останнє притаманне гіпер-

запаленню. Кількість лейкоцитів у крові, за да-

ними [43], при пневмонії COVID-19 була вище, 

ніж при пневмонії грипу А, а за даними [45] ‒ ни-

жча. 

Дослідження різних авторів свідчать про 

ймовірну роль субпопуляцій лімфоцитів у прогре-

суванні захворювання в пацієнтів з тяжким пере-

бігом COVID-19 та грипом А. За даними Gu B. et 

al., лімфопенія спостерігалася до 90% у пацієнтів 

з найтяжчим перебігом COVID-19 та тяжким гри-

пом А [43]. Загальний рівень лімфоцитів та суб-

популяції лімфоцитів (Т-клітини, субпопуляції 

CD4+ та CD8+ Т-клітин) в обох групах пацієнтів 

був значно нижчим уже на ранніх стадіях інфек-

ції, ніж у здорових донорів. 

Спостерігалися значні динамічні коливання 

протягом 1-4 тижнів захворювання. При грипоз-

ній інфекції порушення субпопуляцій Т-лімфоци-

тів були менш стійкими. Загальна кількість лім-

фоцитів та їх субпопуляцій відновилася в пацієн-

тів з тяжким грипом А на другому тижні ліку-

вання, а при COVID-19 ‒ на 4-му тижні [4]. Змен-

шення популяцій Т- лімфоцитів та їх субпопуля-

цій після зараження вірусом грипу А позитивно 

корелює з прогнозом [47]. Були виявлені достові-

рні відмінності показників відношення тромбоци-

тів до лімфоцитів та лімфоцитів до моноцитів. У 

пацієнтів з грипом A вони були нижчими, ніж при 

COVID-19, що вказувало на більшу депресію про-

тивірусної відповіді при останньому [46]. 

Тромбоцитопенія спостерігалася в пацієнтів 

з тяжким перебігом COVID-19 утричі рідше 

(11%), ніж при тяжкому грипі А. Мінімальні рівні 

тромбоцитів у пацієнтів з тяжким перебігом 

COVID-19 і грипу А статистично не відрізнялись 

(161,89 та 150,30 × 109/л відповідно) [43]. Гемо-

рагічні прояви не відмічались. 

Віруси пташиного грипу A (H7N9), виділені 

від людей, демонструють ознаки, що вказують на 

часткову адаптацію до ссавців [48]. Спорадичні 

зараження людей зазвичай відбуваються після не-

давнього контакту зі свійськими птахами і викли-

кають різні клінічні прояви за тяжкістю ‒ від 

кон’юнктивіту і захворювань верхніх дихальних 

шляхів до пневмонії та поліорганної недостатно-

сті. Gao R et al. описують трьох пацієнтів, у яких 

виділено вірус із респіраторних шляхів. У всіх 

них клінічно спостерігалися лихоманка, кашель 

та задишка. Ускладнення включали гострий рес-

піраторний дистрес-синдром та поліорганну не-

достатність з летальним кінцем [5]. 

При порівнянні клінічних та лабораторних 

даних у пацієнтів з грипом А H7N9 та H5N1 і па-

ндемічним вірусом H1N1 (pH1N1) виявлено, що 

медіанний вік пацієнтів з вірусною інфекцією 

H7N9 вище, переважали чоловіки. Показники 

крові у них і в пацієнтів з H5N1 були схожі: лей-

копенія, тромбоцитопенія та підвищення рівня 

печінкових проб, креатинінкінази, С-реактивного 

протеїну. Вони достовірно відрізнялися від таких 

у пацієнтів з H1N1. У пацієнтів з H7N9 тривалість 

госпіталізації була більшою, у тому числі до лета-

льності [48]. Тобто, тяжкість пригнічення кровот-

ворення, дисфункція печінки та нирок при пташи-

ному грипі, як і при інфекції COVID-19, були тя-

жчими, ніж при грипі А (H1N1). 

Основним з вищенаведених літературних да-

них про клініко-лабораторні відмінності гострих 

респіраторних інфекцій з тяжким перебігом, ви-

кликаних переліченими вірусами, є таке. Як 

COVID-19, так і сезонний грип, і пандемічний 

грип А, є вкрай небезпечними інфекціями, з висо-

ким ризиком ускладнення пневмонією, гострою 

дисфункцією внутрішніх органів, високою смерт-

ністю. Перші клінічні прояви захворювання на 

COVID-19 більш приховані, в анамнезі більш рі-

дкі супутні хвороби. Але перебіг пневмонії в них 

гірший на тлі цитокінінового шторму, порушення 

клітинного імунітету зі значною лімфопенією, 
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морфологічними змінами в клітинах, можливим 

пригніченням кровотворення взагалі. Перебіг 

грипу на початок хвороби має більше клінічних 

респіраторних явищ, порівняно з інфекцією 

SARS-CoV-2, проявів загальної інтоксикації, з 

більш реактивним лейкоцитозом, меншою лім-

фопенією, активацією синтезу інтерферону, гра-

нулостимулюючих факторів. 

Пригнічення гемопоезу також спостеріга-

ється при пташиному грипі. При COVID-19, на ві-

дміну від грипу різних штамів, є повідомлення 

про мієлодиспластичні зміни в кровотворенні. 

Причиною цього може бути інгібуюча дія цитокі-

нів, інфікованих вірусом клітин [49]. Вірус може 

проникати в гемопоетичні стовбурові клі-

тини/клітини-попередники, лімфоцити та мікроо-

точення, включаючи ендотеліальні клітини, пос-

лаблюючи гемопоез, індукуючи клітинний апоп-

тоз, інгібуючи клітинну проліферацію [50-52]. 

Можливе пряме ушкодження вірусом лімфатич-

них органів [53, 54], включаючи селезінку, з їх ат-

рофією через активацію цитокінів [27]. 

Вірус New Bunia (SFTSV) є одноланцюжко-

вим negative-sense РНК-вірусом, який викликає 

гостре захворювання без типових клінічних про-

явів і може бути діагностовано невірно [55]. Його 

основні клінічні прояви включають явища загаль-

ної інтоксикації: тяжку лихоманку, швидку стом-

люваність, шлунково-кишкові симптоми. У біль-

шості інфікованих мають місце болючість м’язів, 

можлива лімфаденопатія [7], чого не відмічали 

при інфекції SARS-CoV-2 та грипу, де частіше 

були скарги, пов’язані з органами дихання. 

Дослідження показали, що важливу роль в 

опосередкуванні вірусної інвазії SFTSV в клітину 

відіграє глікопротеїн оболонки Gn/Gc [56]. Зна-

чну роль у розвитку патологічного процесу, як і 

при SARS-CoV-2, відіграють порушення адаптив-

ної імунної функції та аномальна індукція запаль-

них цитокінів [57]. Рівні прозапальних цитокінів 

IL-6, TNF-α та індикатори запалення CРП і фібри-

ноген, D-димер у групі SFTS були значно ви-

щими, ніж у групі 2019n-CoV [55, 58]. Це узго-

джується з тим фактом, що інфекція SFTS, порів-

няно з 2019-CoV, характеризується високою час-

тотою тяжких випадків та більш високою леталь-

ністю [55]. За даними Wentao He et al., на почат-

ковій стадії інфікування вірусами SFTS та 2019n-

CoV показники CРП, фібриногену, кількості тро-

мбоцитів мають вирішальне клінічне значення 

для їх ранньої та диференціальної діагностики 

[58].  

Порівняно з групою 2019n-CoV, у групі 

SFTS, крім тромбоцитів, спостерігали значно ни-

жчу абсолютну кількість лейкоцитів, лімфоцитів, 

CD4+T-лімфоцитів (хелперів) [6-8,58], що свід-

чить про більш руйнівний вплив вірусу SFTSV на 

імунокомпетентні клітини. Встановили, що вірус 

SFTSV сприяє фагоцитозу тромбоцитів макрофа-

гами [59]. 

Наведені спостереження дослідників про 

особливості клінічного перебігу та лабораторних 

показників крові в пацієнтів з такими гострими ін-

фекціями, як 2019n -CoV, різними штамами грипу 

та SFTS, демонструють наявність відмінностей в 

імунній відповіді при їх інфікуванні, що впливає 

на перебіг хвороби, її ускладнення і смертність. 

Виявлені їхні клініко-лабораторні особливості в 

дебюті захворювання доцільно використовувати 

для їх диференційної діагностики з метою призна-

чення специфічного обстеження і своєчасної аде-

кватної терапії. 

Висновки 

1. При інфекціях 2019n –CoV, сезонному 

грипі, грипі А, SFTSV вірусної інфекції у тяжких 

випадках наявні насамперед порушення Т-клітин-

ного імунітету, більше при 2019n -CoV. 

2. При SARS-CoV-2, порівняно з інфекцією 

SFTSV та грипом А, має місце гіперактивність ма-

крофагів, що призводять до каскаду запальних та 

деструктивних процесів у тканинах, з нейтрофі-

льозом у периферичній крові, появою незрілих 

форм нейтрофілів та диспластичною зміною в 

них. 

3. При SFTS-інфекції та пташиному грипі 

(H7N9) в лабораторних показниках пригнічення 

кровотворення з лейко-, лімфо- та тромбопенією 

виявляється частіше, ніж при 2019-CoV, сезон-

ному і пандемічному грипі А (H1N1). 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтере-

сів,що пов’язані з цим рукописом, на момент пу-

блікації не існує та не передбачається. 
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Короленко Г.С., Пісоцька Л.А. Клініко-лабораторні особливості перебігу деяких гострих вірус-

них інфекцій.  

РЕФЕРАТ. Актуальність. Практичне значення має дослідження патогенетично зумовлених клініко-

лабораторних особливостей перебігу тяжких гостреспіраторних вірусних інфекцій. Мета. Проведено по-

рівняльний аналіз бази даних про особливості клінічного перебігу та лабораторних показників при деяких 

тяжких гострих респіраторних вірусних інфекціях з урахуванням їх провідних патогенетичних механізмів 
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для надання клініцистам певних рекомендацій щодо проведення їх диференційної діагностики. Методи. 

Огляд літературних джерел з баз PubMed за останні 10 років. Результати. Встановлено їх розбіжності, що 

має практичне значення. Підсумок. При інфекціях 2019n-CoV, сезонному грипі, грипі А, SFTSV-вірусній 

інфекції в тяжких випадках наявні насамперед порушення Т-клітинного імунітету, більше при 2019n-CoV. 

При SARS-CoV-2, порівняно з інфекцією SFTSV та грипом А, наявна гіперактивність макрофагів, що при-

зводить до каскаду запальних та деструктивних процесів у тканинах, з нейтрофільозом у периферичній 

крові, появою незрілих форм нейтрофілів та диспластичною зміною в них. При SFTS-інфекції та пташи-

ному грипі (H7N9) в лабораторних показниках пригнічення кровотворення з лейко-, лімфо- та тромбопе-

нією виявляється частіше, ніж при 2019-CoV, сезонному і пандемічному грипі А (H1N1). 

Ключові слова: периферична кров, клініка, Covid-19, грип А, SFTSV, вірусні інфекції. 

 

  


