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Життєздатність та види 
клітинної загибелі лейкоцитів у пацієнтів 

з гострим ішемічним інсультом 
залежно від тяжкості захворювання

Резюме. Актуальність. На сьогодні інсульт залишається другою за поширеністю причиною смерт-

ності у світі, поширеність саме цього захворювання швидко зростає серед молодого працездатного 

населення. Гострий ішемічний інсульт становить більш ніж 80 % усіх випадків інсульту, має високий 

рівень смертності та призводить до інвалідизації пацієнтів. Основними патологічними процесами, що 

супроводжують ішемічний інсульт, є оксидативний стрес, ексайтотоксичність, розвиток запального 

процесу тощо. Актуальним питанням є вивчення видів клітинної загибелі, зокрема апоптозу, некрозу 

клітин організму за умов впливу активних форм кисню та нітрогену при гострому ішемічному інсульті. 

Мета: визначити відсоток життєздатних, ранньо-, пізньоапоптотичних та некротичних лейкоцитів у 

периферичній крові пацієнтів з гострим ішемічним інсультом (ГІІ) залежно від тяжкості захворювання 

за шкалою NIHSS. Матеріали та методи. Пацієнти з гострим ішемічним інсультом були розподі-

лені на три групи залежно від тяжкості захворювання за шкалою NIHSS. До першої групи увійшли 30 

пацієнтів із балами від 1 до 5, до другої групи — 32 пацієнти з балами від 6 до 13, до третьої групи — 23 

пацієнти із тяжкістю захворювання, оціненою від 14 до 20 балів. Досліджували цільну венозну кров, яку 

брали протягом 4,5 години після початку захворювання в стаціонарних умовах. За протоколом готу-

вали суспензію лейкоцитів. Відсоток життєздатних, ранньо-, пізньоапоптотичних та некротичних 

лейкоцитів у периферичній крові пацієнтів з ГІІ визначали методом проточної цитофлюорометрії на 

проточному цитометрі BD FACSCanto™ II. Результати. У хворих з гострим ішемічним інсультом 

спостерігається зниження відсотка життєздатних лейкоцитів залежно від тяжкості захворювання 

за шкалою NIHSS порівняно з показниками у здорових осіб. Відсоток ранньо- та пізньоапоптотичних 

лейкоцитів поступово збільшувався залежно від тяжкості захворювання. Відсоток некротичних клітин 

у пацієнтів, що увійшли до групи І, статистично не змінювався. У крові пацієнтів, що увійшли до груп 

ІІ та ІІІ, спостерігали збільшення відсотка в 3,77 та 8,14 раза порівняно з відповідними показниками 

у здорових осіб. Висновки. У пацієнтів з гострим ішемічним інсультом спостерігається зниження від-

сотка життєздатних клітин на тлі підвищення відсотка ранньо-, пізньоапоптотичних та некротич-

них лейкоцитів, виявлена кореляція показників з тяжкістю захворювання. На нашу думку, активація 

процесів клітинної загибелі лейкоцитів крові відбувається за умов підвищеної генерації активних форм 

кисню з залученням АФК-залежних механізмів. 

Ключові слова: життєздатність; апоптоз; некроз лейкоцитів; гострий ішемічний інсульт; шкала 

NIHSS; проточна цитофлюорометрія
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Вступ
Однією з провідних причин інвалідизації та смерт-

ності працездатного населення у світі залишається 

гостре порушення мозкового кровообігу, зокрема 

ішемічний інсульт [1, 2]. За даними ВООЗ, кожно-

го року спостерігається понад 12 млн нових випадків 

інсульту, серед яких більш ніж 80 % становить ішеміч-

ний [3]. На сьогодні визначається значний прогрес у 

діагностиці, лікуванні та профілактиці гострого іше-

мічного інсульту (ГІІ), однак наслідки хвороби зали-

шаються незадовільними. Проведений огляд сучасної 

наукової літератури свідчить, що залишається багато 

невирішених питань щодо вивчення етіопатогенетич-

них механізмів ішемічного інсульту та пошуку пато-

генетичної терапії [4, 5].

На сучасному рівні розвитку науки визначені осно-

вні патофізіологічні механізми розвитку цього патоло-

гічного стану: гіпоперфузія головного мозку, розвиток 

оксидативного стресу, запальні процеси, активація 

процесів запрограмованої клітинної загибелі [6, 7]. 

Формування активних форм кисню та нітрогену на 

тлі зниження компонентів антиоксидантної системи 

в організмі пацієнтів з гострим ішемічним інсультом 

може свідчити про наявність оксидативного стресу та 

обумовлювати клітинну загибель, порушення перебігу 

біохімічних процесів у головному мозку за умов нена-

лежного функціонування нейромедіаторів [8]. З огляду 

на те, що в механізмах розвитку гострого ішемічного 

інсульту відбувається запальний процес, у якому ви-

рішальну роль відіграють лейкоцити, необхідно було 

визначити життєздатність та інтенсивність процесів 

клітинної загибелі лейкоцитів периферичної крові па-

цієнтів залежно від тяжкості захворювання за шкалою 

NIHSS. Відомо, що до основних видів загибелі клітин 

належать апоптоз, анойкіс, партанатос, нетоз, феро-

птоз, некроз, піроптоз, ериптоз, некроптоз, автофагія, 

що супроводжуються макроскопічними, морфологіч-

ними та біохімічними змінами [9, 10]. Загибель клітин 

необхідна для здійснення диференціації клітин, під-

тримки гомеостазу. Через вплив активних форм кисню 

(АФК) включаються адаптаційно-компенсаторні ре-

акції для відновлення клітинного гомеостазу. Апоптоз 

як один з видів загибелі клітин є важливим процесом 

підтримки гомеостазу тканин, завдяки якому усувають-

ся пошкоджені клітини в організмі. Наявні внутрішні 

(мітохондріальні) та зовнішні (із залученням рецепторів 

смерті) сигнальні шляхи виникнення апоптозу з залу-

ченням ензимів — ініціаторних каспаз (каспаза-8 і -9) 

та виконавчих каспаз (каспаза-3, -6 та -7) [11]. 

Таким чином, аналіз життєздатності, видів загибелі 

клітин крові, зокрема лейкоцитів, є вельми необхідним 

для визначення діагностичних критеріїв, стратегії ліку-

вання, прогнозування та розробки профілактичних за-

ходів гострого ішемічного інсульту. 

Метою роботи було визначення відсотка життє-

здатних клітин та видів клітинної загибелі, зокрема 

раннього та пізнього апоптозу, некрозу лейкоцитів кро-

ві пацієнтів з гострим ішемічним інсультом залежно від 

тяжкості захворювання за шкалою NIHSS.

Матеріали та методи
Пацієнти з гострим ішемічним інсультом, які пе-

ребували на стаціонарному лікуванні в інсультному 

центрі Харківської клінічної лікарні на залізнично-

му транспорті № 1 (м. Харків), були залучені до до-

слідження. Критерії включення до дослідження: хворі 

на ГІІ з локалізацією в каротидному басейні або з діа-

гнозом «гострий півкульовий інфаркт», госпіталізація 

хворого в перші 4,5 години від початку клінічних про-

явів хвороби. Діагноз ішемічного інсульту встановлю-

вали за даними клініко-нейровізуалізаційного дослі-

дження, результатами МРТ-дослідження. Визначали 

загальний бал неврологічної симптоматики за шкалою 

тяжкості інсульту Національного інституту здоров’я 

США (National Institutes of Health Stroke Scale; NIHSS) 

від 1 до 20 балів. У хворих оцінювали свідомість, рухи 

очей, поля зору, слабкість м’язів обличчя, кінцівок, 

атаксію, чутливість, можливість розмовляти, увагу. За 

балами шкали NIHSS визначали тяжкість інсульту: 

легкому перебігу відповідали менше ніж 5 балів, се-

редній тяжкості відповідали 6–13 балів, від 14 до 20 

балів визначали пацієнтів з тяжким перебігом інсульту. 

Пацієнти, перебіг хвороби яких оцінювали більш ніж 

25 балів за шкалою NIHSS, не брали участі у дослі-

дженні. Залежно від тяжкості захворювання за шкалою 

NIHSS хворих розподілили на 3 групи: першу групу 

становили 30 пацієнтів (10 жінок та 20 чоловіків) із 

балом від 1 до 5, середній вік пацієнтів дорівнював 

66,6 ± 4,9 року, до другої групи увійшли 32 пацієнти 

(6 жінок та 26 чоловіків) з балами від 6 до 13, середній 

вік становив 64,0 ± 5,2 року, третю групу становили 

23 пацієнти (11 жінок та 12 чоловіків) із тяжкістю за-

хворювання від 14 до 20 балів, середній вік пацієнтів 

відповідав 70,13 ± 6,5 року.

Забір венозної крові проводився у 30 практично 

здорових осіб та 85 пацієнтів з гострим ішемічним ін-

сультом у перші 4,5 години після виникнення клініч-

них симптомів за умов інформованої згоди пацієнта 

або його родичів. Цільну кров здорових осіб та хворих 

на ГІІ доставляли до лабораторії проточної цитометрії 

Науково-дослідного інституту експериментальної та 

клінічної медицини Харківського національного ме-

дичного університету. При проведенні дослідження 

спиралися на загальноприйняті світові та вітчизняні 

норми біоетики з застосуванням Гельсінської декла-

рації, Конвенції Ради Європи щодо захисту прав та 

гідності людини у зв’язку із використанням досягнень 

біології та медицини (від 04.04.1997 р.), Гельсінської 

декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 

принципи проведення наукових медичних досліджень 

за участю людини (1964–2000 рр.) та Наказу МОЗ 

України № 281 від 01.11.2000 р. Дослідження схвалено 

на засіданні комісії з питань етики та біоетики Харків-

ського національного медичного університету (прото-

кол № 6 від 04.10.2017 р.).

З цільної крові здорових осіб та хворих з ГІІ за 

протоколом отримували суспензію лейкоцитів [12]. 

До суспензії лейкоцитів додавали барвник анексин 

V-FITC з піковим випромінюванням при довжині 
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хвилі 519 нм. Флуоресценцію вимірювали на детекто-

рі FL1. 7-AAD збуджується при довжині хвилі 488 нм 

й випромінює при 670 нм, флуоресценцію визначали 

в каналі FL3. 

За даними науковців, основними ознаками апоп-

тозу є переміщення фосфоліпіду клітинних мембран 

фосфатидилсерину із внутрішнього до зовнішньо-

го фосфоліпідного бішару клітинної мембрани та 

зв’язування з анексином V [13]. Тому для визначен-

ня відсотка апоптотичних клітин використовували 

екстерналізацію фосфоліпіду клітинних мембран та 

фрагментацію ДНК, що виявляли за забарвленням 

анексином V-FITS та йодидом пропідію, які є необ-

хідними для виявлення ранньо- та пізньоапоптотич-

них клітин. Некроз лейкоцитів ідентифікували за 

порушенням цілісності клітинних мембран й погли-

нанням 7-ААD (7-аміноактиноміцину). За умов по-

шкодження цілісності клітинної мембрани барвник 

7-AAD потрапляє всередину клітини, зв’язується з 

молекулою ДНК та флуоресцує. Аналіз лейкоцитів, 

забарвлених анексином V та 7-AAD, дав змогу іден-

тифікувати життєздатні лейкоцити та різні види їх-

ньої клітинної загибелі: 1) життєздатні (анексин V–, 

7AAD– клітини); 2) ранньоапоптотичні (анексин V+, 

7AAD–); 3) пізньоапоптотичні (анексин V+, 7AAD+); 

4) некротичні (анексин V–, 7AAD+) [13].

Отримані в роботі результати аналізували за до-

помогою проточного цитометра BD FACSCanto™ II 

(Becton Dickinson, США). Для збору та обробки ре-

зультатів було використано програмне забезпечення 

BD FACSDiva™ та FlowJo™ v10.8. Для ідентифікації ді-

лянки лейкоцитів та визначення життєздатних клітин 

використовували SSC/FL6 дотплоти після забарвлення 

антитілами до CD45, які були мічені тандемним флу-

орохромом APC-CyTM 7 (BD Pharmingen, No 561586, 

клон OX-1, США).

Результати та обговорення
З проведеного аналізу сучасної наукової літератури 

відомо, що одним з видів клітинної загибелі є апоптоз. 

Зараз визначена роль цього виду клітинної загибелі у 

патогенезі гострого ішемічного інсульту. Визначається, 

що зменшення кровотоку головного мозку призводить 

до дефіциту кисню та глюкози, що є необхідним для 

функціонування нервової тканини з подальшою заги-

беллю нейронів [14]. Крім того, апоптоз є регульованим 

процесом та сприяє фрагментації клітини на апопто-

тичні тільця з обмеженням плазмолемою, відбувається 

процес фагоцитозу із залученням макрофагів без за-

пального процесу [15]. За цим видом клітинної загибелі 

виникають морфологічні зміни: зморщування клітин, 

конденсація хроматину, фрагментація ДНК, деградація 

протеїнів ядра та цитоскелета, утворення апоптотичних 

тілець; експресія лігандів та подальше поглинання фа-

гоцитами [15]. 

На нашу думку, апоптоз лейкоцитів може запуска-

тися за умов шкідливої дії надмірної генерації АФК. 

З попередніх досліджень відомо, що інформативним 

біохімічним маркером раннього апоптозу є екстерна-

лізація фосфатидилсерину на поверхню клітини [13]. 

Некроз — це ще один з видів клітинної загибелі, що 

виникає за рахунок розгортання оксидативного стресу 

на тлі підвищення вмісту кальцію всередині клітини, 

характерною ознакою якого є гідропічна дистрофія. 

Порушення функціонування протеїнового комплексу 

впливає на мітохондріальні мембрани. Ми вважаємо, 

що однією з причин порушення роботи комплексу є 

дисбаланс про- та антиапоптотичних білків, зокрема 

Bcl 2 та Bax.

У ранніх наукових роботах некроз відносили до 

нерегульованої форми загибелі клітин. На сьогодні 

визначено, що некроз є високорегульованим проце-

сом [16]. 

Таблиця 1. Життєздатність лейкоцитів, ранньо- , пізньоапоптотичні та некротичні клітини крові 
здорових осіб та хворих з гострим ішемічним інсультом залежно від тяжкості перебігу 

за шкалою NIHSS (Me [25 %;75 %])

Групи 

дослідження

Основні показники

Життєздатні 

лейкоцити, %

Раньоапоптотичні 

лейкоцити, %

Пізньоапоптотичні 

лейкоцити, %

Некротичні 

лейкоцити, %

Здорові особи 
(n = 6)

96,98 [95,26; 97,81] 1,79 [1,108; 2,033] 0,795 [0,582; 1,783] 0,485 [0,327; 1,02]

Хворі на інсульт 
з легким перебігом 
(n = 6)

91,95 [90,41; 93,53] 
p = 0,0022

4,31 [3,46; 5,515] 
p = 0,0022

2,965 [2,268; 3,318] 
p = 0,0087

0,715 [0,40; 1,053]

Хворі на інсульт 
з перебігом серед-
ньої тяжкості (n = 7)

87,96 [85,15; 90,16] 
p = 0,0012 
p

1
 = 0,0140

6,73 [5,21; 8,15] 
p = 0,0012 
p

1
 = 0,0150

3,53 [2,48; 4,17] 
p = 0,0023

1,83 [1,40; 2,65] 
p = 0,0012 
p

1
 = 0,0012

Хворі на інсульт 
з тяжким перебігом 
(n = 6)

80,20 [77,68; 81,87] 
р, p

1
 = 0,0022 

p
2
 = 0,0012

9,05 [8,625; 10,84] 
р, p

1
 = 0,0022 

p
2
 = 0,0012

6,085 [5,693; 7,688] 
р, p

1
 = 0,0022 

p
2
 = 0,0082

3,95 [3,47; 4,85] 
р, p

1
 = 0,0022

Примітки: р — значима відмінність порівняно з показниками у здорових осіб; р
1
 — значима відмінність 

порівняно з показниками у пацієнтів з легким перебігом; р
2
 — значима відмінність порівняно з показни-

ками у пацієнтів з перебігом хвороби середньої тяжкості.
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Визначення відсотка життєздатних, ранньо-, піз-

ньоапоптотичних та некротичних клітин у крові здо-

рових осіб та пацієнтів з ГІІ залежно від тяжкості за-

хворювання за шкалою NIHSS представлено в табл. 1.

У всіх обстежених хворих на ГІІ залежно від тяжко-

сті захворювання за шкалою NIHSS порівняно з від-

повідними показниками у здорових осіб відбувається 

вірогідне зниження відсотка життєздатних лейкоцитів, 

який поступово знижувався залежно від тяжкості пере-

бігу ГІІ. У зразках суспензій лейкоцитів периферичної 

крові пацієнтів з легким перебігом гострого ішемічного 

інсульту відсоток життєздатних клітин знижувався на 

5 %, у пацієнтів з перебігом середньої тяжкості — на 9 %, 

а у пацієнтів з балами від 14 до 20 за шкалою NIHSS — на 

16,78 % порівняно зі показниками крові у здорових осіб 

(рис. 1). На рис. 1 наведено типову цитограму з візуалі-

зацією життєздатних клітин крові та ранньо-, пізньоа-

поптотичних та некротичних лейкоцитів крові пацієнта 

з легким перебігом гострого ішемічного інсульту.

Найменше значення відсотка життєздатних лейко-

цитів крові спостерігалося у пацієнтів з тяжким перебі-

гом хвороби. Також визначалося зниження життєздат-

них лейкоцитів на 4,0 % у пацієнтів з перебігом серед-

ньої тяжкості порівняно з показниками крові пацієнтів 

з легким перебігом хвороби (рис. 2). 

На рис. 2 наведено типову цитограму з візуалізаці-

єю життєздатних клітин крові та ранньо-, пізньоапоп-

тотичних та некротичних лейкоцитів крові пацієнта з 

тяжким перебігом гострого ішемічного інсульту.

Відсоток життєздатних лейкоцитів (СD45+) у крові 

пацієнтів, оцінених за тяжкістю ГІІ за балами шкали 

NIHSS 14–20 балів, знижувався на 11,75 % порівняно 

з відповідними показниками у пацієнтів з легким пе-

ребігом та на 7,76 % порівняно з показниками крові у 

пацієнтів з балами за шкалою NIHSS 6–13 (рис. 2).

При аналізі відсотка лейкоцитів у стадії раннього 

апоптозу порівняно з показниками у здорових осіб спо-

стерігали поступове збільшення відсотка ранньоапоп-

тотичних лейкоцитів: у пацієнтів з перебігом середньої 

тяжкості — у 3,76 раза. Найбільше значення відсотка 

ранньоапоптотичних лейкоцитів визначали у пацієнтів 

з балами 14–20 за шкалою NIHSS, а саме підвищення 

практично в 5,05 раза порівняно зі здоровими особами 

(рис. 3). 

На рис. 3 наведено типову цитограму з візуалізацією 

життєздатних клітин крові та ранньо-, пізньоапоптотич-

них та некротичних лейкоцитів крові пацієнта з перебі-

гом гострого ішемічного інсульту середньої тяжкості.

У лейкоцитах периферичної крові, що перебувають 

на стадії раннього апоптозу, відбувається переміщення 

фосфатидилсерину з внутрішнього до зовнішнього бі-

шару цитоплазматичної мембрани клітини.

Також спостерігається незначне підвищення відсо-

тка клітин у стадії пізнього апоптозу порівняно з по-

казниками у здорових осіб. Так, у пацієнтів з легким 

перебігом хвороби відбувалося збільшення на 2,17 %, 

у пацієнтів з перебігом середньої тяжкості — на 2,73 %. 

Найбільш високі значення відсотка пізньоапоптотич-

них лейкоцитів визначалися у пацієнтів з тяжким пе-

ребігом — у 7,65 раза вище від показників у здорових 

осіб. Відсоток некротичних клітин у пацієнтів з легким 

перебігом статистично не змінювався порівняно зі здо-

ровими особами. 

Рисунок 1. Персоніфікована цитограма 
з візуалізацією життєздатних клітин крові та видів 

клітинної загибелі лейкоцитів крові пацієнта 
з легким перебігом гострого ішемічного інсульту

Рисунок 2. Персоніфікована цитограма 
з візуалізацією життєздатних клітин та видів 
клітинної загибелі лейкоцитів крові пацієнта 

з тяжким перебігом гострого ішемічного інсульту

Рисунок 3. Персоніфікована цитограма 
з візуалізацією життєздатних клітин крові та видів 

клітинної загибелі лейкоцитів крові пацієнта 
з перебігом хвороби середньої тяжкості



38 Ìiæíàðîäíèé íåâðîëîãi÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 21, N¹ 8, 2025

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ / Original Researches

У крові пацієнтів з перебігом середньої тяжкості та 

тяжким перебігом спостерігали збільшення відсотка 

некротичних клітин крові в 3,77 та 8,14 раза порівня-

но зі здоровими особами відповідно. Також визначали 

різницю між відсотком некротичних клітин у пацієнтів 

з тяжким перебігом і відсотком некротичних клітин у 

пацієнтів з легким перебігом. 

Аналізуючи отримані результати, можна припусти-

ти, що виникнення ішемічного стану головного мозку 

сприяє інтенсифікації генерації активних форм кисню 

та нітрогену клітинами. За умов дії АФК та активних 

форм нітрогену пошкоджуються органічні компо-

ненти клітин: ліпіди, протеїни, нуклеїнові кислоти. 

Розгортання оксидативного стресу на тлі зниження 

активності ензимів антиоксидантної системи сприяє 

загибелі клітин, зокрема лейкоцитів, нейронів, пору-

шує гематоенцефалічний бар’єр. Апоптоз, що виникає 

в клітинах під час ГІІ, може сприяти значній загибелі 

нейронів під час виникнення ГІІ, але патофізіологіч-

ні механізми, що лежать в основі цього процесу, досі 

не з’ясовані. Відомо, що апоптоз в ішемічній півтіні 

може виникати через кілька годин або днів, тоді як 

некроз клітин може спостерігатися вже в перші го-

дини виникнення захворювання. Основними патоге-

нетичними механізмами є синтез вільних радикалів, 

збільшення вмісту кальцію та ексайтотоксичність [15]. 

Визначені фактори можуть сприяти виникненню клі-

тинної загибелі.

За умов дії АФК виникає порушення функціону-

вання протеїнового комплексу, що впливає на струк-

турно-функціональні властивості мітохондріальних 

мембран. На нашу думку, однією з причин порушення 

роботи комплексу є дисбаланс про- та антиапоптотич-

них білків, зокрема Bcl 2 та Bax. Роль визначених про-

теїнів у патогенезі ГІІ відображено в наукових роботах 

Lorente L. [17]. Авторами доведено зв’язок між високим 

вмістом Bcl 2 у крові хворих на гострий ішемічний ін-

сульт та смертністю.

Таким чином, проведене нами дослідження вияви-

ло, що за умов гострого ішемічного інсульту у всіх паці-

єнтів спостерігається інтенсифікація процесів апоптозу 

лейкоцитів периферичної крові. Цей процес може бути 

пов’язаний з розвитком оксидативного стресу за умов 

активації АФК-залежних шляхів клітинної загибелі. 

Відомо, що ключовими джерелами АФК у лейкоцитах 

є NАDРН-залежна оксидаза та функціонування ди-

хального ланцюга, де здійснюється транспорт електро-

нів. З огляду на запальну теорію розвитку ГІІ, можна 

запропонувати, що прозапальні інтерлейкіни, зокре-

ма ФНП-  та ІЛ-1 , сприяють надмірній стимуляції 

NАDРН-оксидази. Прозапальні цитокіни активують 

апоптоз за внутрішнім шляхом за впливом ФНП-  та 

FasL-індукування апоптозу [18]. З іншого боку, АФК 

індукують апоптоз як сигнальні молекули через ASK1. 

Висновки
У пацієнтів з гострим ішемічним інсультом відбува-

ється зниження відсотка життєздатних лейкоцитів пе-

риферичної крові залежно від тяжкості захворювання 

за шкалою NIHSS. Що тяжче перебіг захворювання, 

то нижчий відсоток життєздатних клітин. Спостеріга-

ється підвищення відсотка ранньо- та пізньоапопто-

тичних клітин крові у пацієнтів з гострим ішемічним 

інсультом, також спостерігається кореляція показників 

з тяжкістю захворювання. Активація апоптозу лейкоци-

тів периферичної крові відбувається за умов генерації 

АФК та залучення АФК-залежних патофізіологічних 

механізмів загибелі клітин. 

До перспективних досліджень — визначення за до-

помогою флюоресцентних зондів змін фізико-хімічних 

властивостей мембрани лейкоцитів. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової зацікав-

леності при написанні даної статті.

Вдячність. Автори висловлюють вдячність за прове-

дення дослідження за допомогою проточної цитометрії 

в.о. директора Науково-дослідного інституту експери-

ментальної та клінічної медицини д.біол.н. В.Ю. Про-

копюку. 
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The viability and types of leukocyte cell death in patients with acute ischemic stroke depending 
on the severity of the disease

Abstract. Background. Stroke remains the second leading cause 

of death worldwide, and its prevalence is rapidly increasing among 

the young working-age population. Acute ischemic stroke accounts 

for over 80 % of all stroke cases, it has a high mortality rate and 

leads to disability. The main pathological processes that accompany 

ischemic stroke include oxidative stress, excitotoxicity, and inflam-

mation. Studying the types of cell death, particularly apoptosis 

and necrosis, in the body under the influence of reactive oxygen 

species (ROS) and nitrogen is important for understanding isch-

emic stroke. Objective: to determine the percentage of viable, early 

apoptotic, late apoptotic, and necrotic leukocytes in the peripheral 

blood of patients with acute ischemic stroke depending on disease 

severity according to the National Institutes of Health Stroke Scale 

(NIHSS). Materials and methods. Patients with acute ischemic 

stroke were divided into three groups depending on the severity of 

the disease according to the NIHSS. The first group included 30 

patients with scores from 1 to 5, the second group consisted of 32 

participants with scores from 6 to 13, and the third group included 

23 people with disease severity scores from 14 to 20. Whole venous 

blood was collected in a hospital setting within 4.5 hours after the 

onset of the disease. A leukocyte suspension was prepared according 

to the protocol. The percentage of viable, early apoptotic, late apop-

totic, and necrotic leukocytes in the peripheral blood of patients was 

determined by flow cytometry using a BD FACSCanto™ II system. 

Results. In patients with acute ischemic stroke, there is a decrease 

in the percentage of viable leukocytes depending on the severity of 

the disease according to the NIHSS compared to healthy individu-

als. The percentage of early and late apoptotic leukocytes gradually 

increased depending on the severity of the disease. The percentage 

of necrotic cells in patients of group I did not change statistically. 

In the blood of patients from groups II and III, an increase in the 

percentage was observed by 3.77 and 8.14 times compared to the 

corresponding indicators in healthy individuals. Conclusions. In 

patients with acute ischemic stroke, there is a decrease in the per-

centage of viable cells against the background of an increase in the 

percentage of early apoptotic, late apoptotic, and necrotic leuko-

cytes, and a correlation between these indicators and the severity of 

the disease. In our opinion, the activation of blood leukocyte cell 

death processes occurs under increased ROS generation involving 

ROS-dependent mechanisms.

Keywords: viability; apoptosis; leukocyte necrosis; acute ischemic 

stroke; National Institutes of Health Stroke Scale; flow cytometry




