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ФІЗИКО-ХІМІЧНИЙ СТАН МЕМБРАН ЛЕЙКОЦИТІВ КРОВІ  

ХВОРИХ НА ГОСТРИЙ ІШЕМІЧНИЙ ІНСУЛЬТ  

ЗАЛЕЖНО ВІД ТЯЖКОСТІ ЗАХВОРЮВАННЯ 
 

Лебединець П.В., Товажнянська О.Л. 
Харківський національний медичний університет, Харків, Україна 

 

У статті за допомогою різноманітних мембранотропних флюоресцентних зондів  

проведено аналіз фізико-хімічного стану фосфоліпідного бішару мембран лейкоцитів  

периферичної крові здорових осіб та пацієнтів з гострим ішемічним інсультом залежно 

від тяжкості захворювання за шкалою інсульту Національного інституту здоров'я (США) 

(NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale). Для дослідження використовували  

суспензії лейкоцитів крові  практично здорових осіб (18 осіб, контрольна група) та  

пацієнтів з гострим ішемічним інсультом (18 осіб), яких розподілили на три досліджувані 

групи залежно від тяжкості перебігу клінічних симптомів за шкалою NIHSS. До групи І 

увійшли 6 пацієнтів з легким перебігом хвороби (з оцінкою за шкалою 1–5 балів); 

групу ІІ склали 7 хворих з захворюванням середньої тяжкості (6–16 балів); групу ІІІ – 

6 хворих з тяжким перебігом з оцінкою (14–20 балів). З цільної крові здорових осіб та 

пацієнтів з гострим ішемічним інсультом готували суспензію лейкоцитів шляхом  

лізису еритроцитів. У Науково-дослідному інституті експериментальної та клінічної  

медицини Харківського національного медичного університету визначали структурно-

функціональний стан фосфоліпідного бішару цитоплазматичної мембрани лейкоцитів 

крові з використанням наступних мембранотропних флюоресцентних зондів O6O, О1О, 

PH7 та PH1. Отримані результати досліджень свідчать, що у цитоплазматичних мембранах 

лейкоцитів периферичної крові хворих на гострий ішемічний інсульт залежно від тяжкості 

захворювання за шкалою NIHSS відбуваються зміни структурно-функціонального стану 

ліпідних компонентів мембран клітин крові, зокрема зниження упорядкованості фосфо-

ліпідів та збільшення плинності мембрани. Визначені фізико-хімічні зміни в мембранах 

лейкоцитів можуть призводити до клітинної загибелі. 

Ключові слова: шкала NIHSS, фосфоліпідний бішар мембран, лейкоцити, флюоресцентні 

зонди. 
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Вступ 

Гострі порушення мозкового крово-

обігу є однією з значущих причин інвалід-

ності та смертності населення світу [1]. 

Гострий інсульт посідає друге місце серед 

причин смертності, від цієї хвороби страж-

дають близько 12 млн людей на рік [2]. 

За останні роки в Україні захворюваність 

на гострий ішемічний інсульт (ГІІ) нев-

пинно зростає серед молодого працездат-

ного населення, що має соціально-еконо-

мічні наслідки для країни [3]. На сьогодні 

визначені основні ланки патогенезу ГІІ: 

розгортання оксидативного стресу, тро-

фічна дизрегуляція, ексайтотоксичність, 

індукція процесів клітинної загибелі, зокрема 

апоптозу, розвиток запального процесу 

з залученням лейкоцитів та прозапальних 

інтерлейкінів, порушення цілісності мем-

бран клітин за умов дії активних форм  

кисню (АФК) тощо [2–4]. У попередніх 

експериментальних дослідженнях було 

визначено, що у хворих на ГІІ спостеріга-

ється: генерація АФК в лейкоцитах та  

активація процесів клітинної загибелі,  

зокрема апоптозу. Тому вельми актуальним 

було вивчення структурно-функціональ-

ного стану фосфоліпідного бішару цито-

плазматичної мембрани лейкоцитів крові 

здорових осіб та пацієнтів з ГІІ з вико-

ристанням мембранотропних флюорес-

центних зондів.  

У біомедичних експериментальних до-

слідженнях використовують різноманітні 

хімічні речовини – флуоресцентні зонди, 

параметри яких залежать від полярності 

та здатності бути донорами протонів  

у мікросередовище мембрани [5]. Запропо-

новано використання в наукових дослід-

женнях таких зондів, як: O6O (2-(2 -́гідрокси-

феніл)-5-(4´-біфеніл)-1,3-оксазол); О1О 

(2-(2–ОН-феніл)-5-феніл-1,3-оксазол); PH7 

(2-(2´-гідрокси-феніл)-фенантро[9,10-d]-

1,3-оксазол) та PH1 (2-фенілфенантро[9,10-d]-

1,3-оксазол). 

Таким чином, метою нашого дослід-

ження було визначення фізико-хімічного 

стану фосфоліпідного бішару мембран 

лейкоцитів крові здорових осіб та хворих 

з ГІІ залежно від тяжкості захворювання 

за шкалою NIHSS з використанням флюо-

ресцентних зондів. 

Матеріали і методи  

У дослідженні взяли участь пацієнти 

з гострим ішемічним інсультом, які зна-

ходилися на стаціонарному лікуванні 

в Інсультному центрі Харківської клінічної 

лікарні на залізничному транспорті № 1 

(м. Харків). Усі маніпуляції проводили 

згідно з загальноприйнятими світовими 

та вітчизняними нормами біоетики  

з застосуванням Гельсінської декларації, 

Конвенції Ради Європи щодо захисту прав 

та гідності людини. Перед дослідженням 

отримували інформовану згоду від хворої 

людини або його родичів. Усім пацієнтам 

були проведені МРТ-дослідження з ангіо-

режимом та встановлено діагноз гострий 

ішемічний інсульт у каротидному басейні 

або гострий півкульовий інфаркт. Загальний 

бал тяжкості перебігу захворювання  

оцінювали за шкалою тяжкості інсульту 

https://doi.org/10.35339/ekm.2025.94.2.let
https://doi.org/10.35339/ekm.2025.94.2.let
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Національного інституту здоров'я США 

(National Institutes of Health Stroke Scale; 

NIHSS) від 1 до 20 балів. Інсульт легкого 

ступеня оцінювали за шкалою до 5 балів, 

інсульт середньої тяжкості – 6–13 балів; 

загальна кількість балів від 14 до 20 від-

повідала тяжкому перебігу хвороби. Кон-

трольну групу склали 18 здорових осіб. 

Цільну кров у пацієнтів забирали у перші 

чотири години від початку захворювання 

та в термосумці на холоді транспорту-

вали до Науково-дослідного інституту 

експериментальної та клінічної медицини 

Харківського національного медичного 

університету, де за загально прийнятою 

методикою готували суспензії лейкоцитів 

периферичної крові здорових осіб та хворих 

на ГІІ. Суспензії лейкоцитів периферичної 

крові отримували за попереднім лізисом 

еритроцитів у зразках цільної крові. Далі 

до зразків суспензій лейкоцитів крові  

додавали флюоресцентні мембранотропні 

зонди O6O, О1О, PH7 та PH1 з подальшим 

інкубуванням, концентрація флуоресцентних 

зондів у зразках складала 5×10-6 М/л. 

На флуоресцентному спектрофотометрі 

"Thermo Scientific Lumina" (Thermo Fisher 

Scientific, Волтем, США) проводили спектро-

фотометричне визначення основних пара-

метрів фізико-хімічного стану фосфоліпідів 

у діапазоні довжини хвилі 350–630 нм. Для 

статистичної обробки отриманих цифрових 

результатів застосовували комп'ютерну 

програму "Graph Pad Prism 5". Викорис-

товували непараметричний метод з U-кри-

терієм Манна-Уітні. Дані представляли 

у вигляді медіани (Ме) та інтерквартиль-

ного розмаху [25 %, 75 %]. Статистично 

значущим вважали результати при р < 0,05. 

Результати та їх обговорення 

Для трактовки отриманих нами ре-

зультатів необхідно було розглянути  

можливе розташування та орієнтацію  

використаних флюоресцентних зондів 

у лейкоцитарній мембрані (рис. 1). 

За даними наукової літератури [7; 8], 

флуоресценцію мембранотропних зондів 

визначають за полярністю та здатністю 

віддавати протони до мікросередовища. 

На рисунку 1 показано, що флуоресцент-

ний зонд O1O розташовується біля голі-

вок фосфоліпідів (ФЛ), ближче до центру 

фосфоліпідного бішару, у ділянці карбо-

нільних груп ланцюжків жирних кислот. 

Мембранотропний флюоресцентний зонд 

O6O розташовується в ділянці карбонільних 

груп та вуглеводеневих ланцюгів жирних 

кислот, що входять до складу ФЛ, поряд 

полярної ділянки ліпідного бішару мем-

брани. Зонд PH7 знаходиться у зоні вугле-

водневих ланцюгів ФЛ ближче до центру 

ліпідного бішару мембрани лейкоцитів. 

Показана локалізація флюоресцентного 

зонда PH1: зона жирних кислот, що входять 

до ФЛ та їх кінцевих –СН3 груп (гідро-

фобна ділянка фосфоліпідного бішару). 

 
Рис. 1. Розташування та орієнтація флюоресцентних мембранотропних зондів  

у цитоплазматичній мембрані [6]. 
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Перенесення протонів може відбува-
тися за умов перебування зондів у збуд-
женому стані, завдяки чому виникає  
фототаутомерна форма (Т*), яка має флуо-
ресцентні властивості за більшої довжини 
хвиль порівняно з початковою, «нормаль-
ною» формою (N*) зонду [8; 9]. Співвід-
ношення інтенсивностей флуоресценції 
фототаутомерної до початкової форми 
(IT*/IN*) зондів використовували як інфор-
мативний маркер змін фізико-хімічних 
властивостей фосфоліпідного компонента 
цитоплазматичної мембрани лейкоцитів. 
Ткаченко А.С. зі співавт. (2020) [10] ви-
значали, що зі збільшенням полярності 
або протонодонорної здатності носія, спів-
відношення IT*/IN* може зменшуватися. 
Крім того, в науковій літературі заявлена 
можливість застосування флуоресцентних 
зондів для виявлення змін гідратації  
структурних фосфоліпідних компонентів 
мембран лейкоцитів за умов підвищення 
протонодонорної здатності та полярності 
мікросередовища [6; 10]. Автори визна-
чають, що зміни гідратації цитоплазма-
тичних мембран клітин можуть бути  
пов'язані зі зміною впорядкованості  
мембранних ліпідів [11], що й можна  
оцінити з використанням зондів. 

Таким чином, для аналізу структурно-
функціонального стану фосфоліпідного 
бішару мембран лейкоцитів периферичної 
крові ми використовували набір флуорес-
центних зондів О1О-О6О-PH7-PH1, що 
мають мембранотропну дію. Використані 
зонди комплексно дають оцінити стан  
цитоплазматичних мембран лейкоцитів 
від гідрофільної ділянки, що розташована 
біля залишків гліцеролу, структурного 
компоненту ФЛ, до дистальних регіонів, 
де розміщуються вуглеводневі ланцюги 
жирних кислот. 

За отриманими в ході експерименту 
даними зонд O1O знаходився в зоні голівок 
ФЛ та карбонільних груп жирних кислот, 
біля центру ліпідного бішару мембрани. 
Спостерігався зсув (~5 нм) максимуму 
флуоресценції фототаутомерної форми 
(T*) зонду О1О у спектрах флуоресценції 

зразків крові пацієнтів з ГІІ порівняно 
з відповідними спектрами контрольних 
зразків. 

Визначено знаходження зонду O6O 
поблизу полярної зони двошару поряд  
карбонільних груп та вуглеводневих лан-
цюгів жирних кислот, що входять до складу 
ФЛ. Навпаки, зонд PH7 локалізувався 
ближче до центру, у зоні вуглеводневих 
ланцюгів ФЛ. Флюоресцентний зонд PH1 
локалізуєвався в ділянці жирнокислотних 
ланцюгів ФЛ та їх кінцевих метильних 
груп – у гідрофобній ділянці ФЛ бішару 
мембрани. У збудженому стані флюорес-
центних зондів виникає транспорт про-
тонів [12]. У нашому випадку внаслідок 
хімічної реакції виникає фототаутомерна 
форма (Т*), що є флуоресцентною речо-
виною та визначається на значно більших 
довжинах хвиль, порівняно з початковою 
формою (N*) [13]. Визначено, що за умов 
зростання полярності та здатності віддавати 
протони, співвідношення IT*/IN* зменшу-
ється [14]. Посилення гідратації фосфолі-
підного бішару клітинної мембрани сприяє 
здатності віддавати протони та підвищує 
полярність мікросередовища у мембрані [15]. 

Короткохвильовий зсув максимуму флуо-
ресценції свідчить про збільшення поляр-
ності мікросередовища зонда в мембранах 
лейкоцитів. на тлі зменшення інтенсив-
ності флуоресценції фототаутомерної форми. 
Таким чином, спостерігається зменшення 
співвідношення інтенсивностей флуорес-
ценції фототаутомерної та нормальних 
форм (IT*/IN*) зонда O1O (рис. 2). 

Зменшення відношення інтенсивності 
флуоресценції (IT*/IN*) свідчить про збіль-
шення полярності та протонодонорної 
здатності середовища зонда O1O в мем-
бранах лейкоцитів пацієнтів з ГІІ. Спектри 
флуоресцентного зонда O6O співпадали 
з відповідним спектром для контрольної 
групи. Для кращого порівняння спектри 
нормалізували до інтенсивності флуорес-
ценції нормальної форми. Отже, різниця 
між співвідношеннями інтенсивності флуо-
ресценції IT*/IN* для зонда O6O виявилась 
статистично незначною (рис. 3). 



Експериментальна і клінічна медицина 94(2)2025 Experimental and Clinical Medicine 
 

ISSN print 2414-4517, ISSN online 2710-1487, https://ecm.knmu.edu.ua, ecm.journal@knmu.edu.ua 

 

 

Неврологія і нейрохірургія 83 Neurology and Neurosurgery 
 

 
 

Рис. 2. Репрезентативні спектри флуоресценції зондів O1O  

у суспензіях лейкоцитів периферичної крові пацієнтів  

з гострим ішемічним інсультом та здорових людей контрольної групи. 

 

 
Рис. 3. Співвідношення інтенсивності флуоресценції (IT*/IN*) зондів O1O та О6О  

у суспензіях лейкоцитів периферичної крові здорових осіб  

та пацієнтів з гострим ішемічним інсультом. 
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Це свідчить про те, що у пацієнтів з ГІІ 

не відбуваються значущі зміни полярності 

та протондонорної здатності у ліпідних 

компонентах мембран лейкоцитів у регіоні 

локалізації зонда O6O – зоні карбонільних 

груп ФЛ та в зоні вуглеводневих ланцюгів 

фосфоліпідів поблизу полярної ділянки 

двошару. 

Зонд PH7 локалізується у зоні вуглево-

дневих ланцюгів ФЛ ближче до центру 

ліпідного двошару. Виявлено, що різниця 

між спектрами зонда, зв'язаного з суспен-

зією лейкоцитів периферичної крові, є  

незначною порівняно з показниками клі-

тинної мембрани лейкоцитів у пацієнтів 

контрольної групи (рис. 4). Встановлено, 

що співвідношення інтенсивності флуо-

ресценції фототаутомеру та нормальної 

форми (IT*/IN*) статистично достовірно 

не відрізнялося (p > 0,05) від відповідних 

значень контрольної групи. Для кращого 

порівняння спектри нормалізували до  

інтенсивності флуоресценції нормальної 

форми. 

Не спостерігалось достовірних змін 

полярності та протондонорної здатності в 

ділянці мембрани, де знаходиться зонд 

PH7. За використання найбільш гідро-

фобного зонду РН1, що локалізується 

в ділянці жирнокислотних ланцюгів ФЛ, а 

саме в їх кінцевих метильних групах та-

кож не спостерігалося статистично зна-

чущої різниці у співвідношенні інтенсив-

ності флуоресценції фототаутомерної та 

нормальної форм зонду РН1 (IT*/IN*), що 

добре видно з рисунку 4. 

 

 

 
 

Рис. 4. Співвідношення інтенсивності флуоресценції (IT*/IN*) зондів РН7 та РН1  

у суспензіях лейкоцитів периферичної крові здорових осіб  

та пацієнтів з гострим ішемічним інсультом.  
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Не спостерігалися структурно-функціо-

нальні зміни у відповідних місцях фосфо-

ліпідного двошару мембран лейкоцитів 

крові пацієнтів з ГІІ залежно від тяжкості 

захворювання за шкалою NIHSS локалі-

зації зондів O6O, PH1 та PH7. Отримані 

результати свідчать, що в гідрофобній  

ділянці біля полярної та гідрофобній  

ділянок ближче до центру фосфоліпід-

ного бішару мембран лейкоцитів перифе-

ричної крові хворих на ГІІ не виявлено 

змін гідратації та упорядкованості фосфо-

ліпідного бішару гідрофобної ділянки 

мембрани лейкоцитів. Застосування в до-

слідженні флуоресцентного зонду O1O 

(2-(2’-гідрокси-феніл)-5-феніл-1,3-оксазол) 

показало, що за умов ішемічного пошкод-

ження головного мозку відбуваються 

зміни у гідрофільних ділянках мембран 

лейкоцитів. Збільшення полярності та 

здатності віддавати протони у мікросере-

довище вказує на збільшення гідратації 

в голівках ФЛ у місці залишків гліцеролу 

та призводять до зменшення упорядкова-

ності мембран. 

Визначена в нашому дослідженні  

збільшена гідратація в голівках ФЛ  

вказує на зниження упорядкованості фос-

фоліпідів та більшу плинність мембран 

лейкоцитів [14]. 

Таким чином, результати дослідження 

свідчать, що у лейкоцитах периферичної 

крові хворих на ГІІ залежно від тяжкості 

захворювання знижується упорядкованість 

фосфоліпідів та відбувається збільшення 

плинності мембран лейкоцитів. Визначені 

структурно-функціональні зміни в упоряд-

кованості фосфоліпідів мембран лейко-

цитів можуть бути пов'язані з клітинною 

загибеллю. Запрограмована загибель  

клітини – процес, який за рівнем значення 

важливий так само, як проліферація та 

поділ клітин. Процеси апоптозу коре-

люють зі зниженням упорядкованості  

фосфоліпідів у зовнішньому бішарі цито-

плазматичних мембран [16; 17]. Існує 

комплекс зовнішніх та внутрішніх сиг-

нальних систем, у тому числі факторів 

цитоплазми та плазматичної мембрани, 

які залучені до регуляції апоптозу. За дії 

шкідливих факторів знижується упоряд-

кованість мембран клітин, що призводить 

до клітинної загибелі [16; 17]. Відома 

роль ключового ензиму каспази-3 – про-

теази, що бере участь у реалізації зовніш-

нього та внутрішнього шляхів апотозу. 

У дослідженні визначена активація про-

цесів апоптозу лейкоцитів крові пацієнтів 

з ГІІ, що підтверджується зниженням 

упорядкованості фосфоліпідів мембран 

лейкоцитів. Це може визначатися інший 

механізм активації апоптозу, наприклад 

зміни можуть бути опосередковані дією 

прозапальних цитокінів [18]. 

Висновки 

Таким чином, у пацієнтів з ГІІ виникають 

зміни фізико-хімічних властивостей  

фосфоліпідного бішару: підвищення 

плинності на тлі зниження мікров'язкості 

у гідрофільних регіонах фосфоліпідного 

двошару мембран лейкоцитів. Визначені 

фізико-хімічні зміни в мембранах лейко-

цитів можуть викликати клітинну загибель. 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Lebedynets P.V., Tovazhnyanska O.L. 

THE PHYSICAL AND CHEMICAL STATE OF BLOOD LEUKOCYTE  

MEMBRANES IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE DEPENDS 

ON THE SEVERITY OF THE DISEASE 

This article uses various membrane-tropic fluorescent probes to analyze the physicochemical 

state of phospholipid bilayers in the membranes of peripheral blood leukocytes in healthy  

individuals and patients with acute ischemic stroke. The severity of the disease is determined 

by the National (U.S.) Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). For the study, blood leukocyte 

suspensions were used from individuals in good health and 18 patients with acute ischemic 

stroke. The control group consisted of 18 healthy individuals. Patients with acute ischemic stroke 

were divided into three groups based on the severity of their clinical symptoms, as measured 

by the NIHSS scale. The first group included six patients with mild disease (scoring 1–5 points); 

the second group included seven patients with moderate disease (scoring 6–16 points); and  

the third group included six patients with severe disease (scoring 14–20 points). Leukocyte 

suspensions were prepared from the whole blood of healthy individuals and patients with acute 

ischemic stroke by lysing the erythrocytes. At the Research Institute of Experimental and  

Clinical Medicine of the Kharkiv National Medical University, we determined the structural 

and functional state of the phospholipid bilayer of blood leukocyte cytoplasmic membranes 

using the following membrane-tropic fluorescent probes O6O, O1O, PH7, and PH1. The results 

of the study indicate that, depending on the severity of the disease according to the NIHSS 

scale, changes occur in the structural and functional state of the lipid components of peripheral 

blood leukocyte cytoplasmic membranes in patients with acute ischemic stroke. In particular, 

there is a decrease in phospholipid order and an increase in cell structure fluidity. These  

physicochemical changes may contribute to cell death. 

Keywords: NIHSS scale, phospholipid bilayer membranes, leukocytes, fluorescent probes. 
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