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ДНП «ЛЬВІВСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ  
ІМЕНІ ДАНИЛА ГАЛИЦЬКОГО»

ОСОБЛИВОСТІ ЗМІН ІНТЕГРАЛЬНИХ ГЕМОЦИТОМЕТРИЧНИХ  
ІНДЕКСІВ КРОВІ ПРИ ТРАНЗИТОРНІЙ ІШЕМІЧНІЙ АТАЦІ  
ТА ІШЕМІЧНОМУ ІНСУЛЬТІ 

Вступ. Відомо, що за етіологією і патогенезом транзиторні ішемічні атаки (ТІА) не відрізняються 
від завершеного інсульту. Між ними існує різниця лише в тривалості та оборотності неврологічного 
дефіциту. Діагноз ТІА встановлюють за умови зникнення розладів мозкових функцій протягом 24 годин. 
Проте швидке розмежування між ішемічним інсультом (ІІ) та ТІА є дуже важливим, оскільки допомагає 
вчасно розпочати необхідне лікування хворих на ІІ.

Ішемічне ураження головного мозку викликає запальну реакцію, що включає активацію резидентних 
клітин мозку з активним залученням до процесу лейкоцитів. Не менш важливою є роль тромбоцитів 
у цих механізмах, оскільки вони не тільки виконують гемостатичну функцію, а й тісно взаємодіють 
з лейкоцитами, модулюючи запальні та імунні реакції. 

Загальний аналіз крові є доступним та швидким дослідженням, яке дозволяє оцінити імунний статус 
організму за кількісними змінами різних субпопуляцій лейкоцитів у периферичній крові. Також в останні 
роки для оцінки системної відповіді організму на ушкодження застосовують інтегральні гемоцитоме-
тричні індекси (ІГІ), які враховують співвідношення різних форм лейкоцитів, а також тромбоцитів і лей-
коцитів.

Мета дослідження – виявити особливості змін лейкоцитарних показників крові та інтегральних 
гемоцитометричних індексів у пацієнтів із транзиторною ішемічною атакою та ішемічним інсультом.

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 26 пацієнтів із транзиторною ішемічною атакою 
віком 49 ± 5,8 років та 58 пацієнтів з ішемічним інсультом віком 54,5 ± 6,7 років. Групу контролю склали 
28 практично здорових осіб без тяжкої соматичної патології та порушень мозкового кровообігу в ана-
мнезі віком 49,3 ± 6,6 років. 

Дослідження показників загального клінічного аналізу крові проводилось на першу добу захворювання. 
Оцінювали абсолютну кількість лейкоцитів, нейтрофілів, лімфоцитів, моноцитів, тромбоцитів. Підра-
ховували ІГІ: нейтрофільно-лімфоцитарне співвідношення, індекс відповіді на системне запалення, ней-
трофільно-тромбоцитарне співвідношення, тромбоцитарно-лімфоцитарне співвідношення та тром-
боцитарно-моноцитарне співвідношення. 

Результати і обговорення. У хворих на ІІ вміст лейкоцитів та нейтрофільних гранулоцитів був 
вірогідно вищим порівняно з показниками хворих на ТІА та здоровими людьми. При ТІА спостерігалось 
зростання вмісту нейтрофілів у крові, проте досліджувані ІГІ не відрізнялись від показників контрольної 
групи. При ІІ виявлено вірогідно вищі нейтрофільно-лімфоцитарний, нейтрофільно-тромбоцитарний 
індекси та індекс відповіді на системне запалення порівняно з ТІА та здоровими людьми.

Висновки. Значне зростання лейкоцитів, нейтрофілів та моноцитів, а також таких ІГІ, як нейтро-
фільно-лімфоцитарний індекс, нейтрофільно-тромбоцитарний індекс та індекс відповіді на системне 
запалення, може вказувати на розвиток вогнища інфаркту при ішемії мозку та допомогти у вчасній 
диференційній діагностиці ІІ та ТІА.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ішемічний інсульт; транзиторна ішемічна атака; інтегральні гемоцитометричні 
індекси.

ВСТУП. Проблема цереброваскулярної 
патології зберігає надзвичайне медикосоці-
альне значення як в Україні, так і в усьому 
світі. Згідно з даними Всесвітньої організа-
ції охорони здоров’я (ВООЗ), щорічно у світі 
близько 20  млн людей хворіють на інсульт, 

із них 5 млн помирають. У країнах Західної 
Європи в середньому захворюваність на ТІА 
становить 50 на 100 тис. населення, захво-
рюваність на інсульт – 200 на 100 тис. насе-
лення. Україна посідає одне з перших місць 
у Європі за показниками захворюваності на 
гострі порушення мозкового кровообігу [1; 2]. 
У зв’язку з цим пошук новітніх широкодоступ-
них діагностичних та прогностичних марке-
рів привертає постійну увагу науковців. 
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Ішемічний інсульт (інфаркт мозку) розви-
вається внаслідок різкого обмеження притоку 
крові до головного мозку. Ступінь ушкоджу-
вальної дії ішемії визначається насамперед 
глибиною та тривалістю зниження мозкового 
кровообігу. Ділянка з найбільш вираженою 
олігемією незворотно ушкоджується, що при-
зводить до некрозу паренхіми мозку [3, 4]. 

В індукованому ішемією пошкодженні 
мозку задіюються різноманітні процеси, 
в тому числі і запалення. У цих механізмах 
беруть участь мікроглія та різні субпопуля-
ції лейкоцитів [5; 6]. Відомо, що, зокрема, 
нейтрофіли досягають паренхіми мозку вже 
через 30  хв від моменту ішемії та, згідно 
з даними різноманітних досліджень, можуть 
посилювати ушкодження мозкових клітин 
шляхом індукування утворення та вивіль-
нення вільних кисневих радикалів. Моноцити 
та нейтрофільні гранулоцити можуть також 
бути джерелом матриксної металопротеї-
нази-9, посилюючи запальний процес [7; 8]. 

Тромбоцити, окрім гемостатичної функції, 
також відіграють важливу роль у механізмах 
запальної відповіді, тісно взаємодіючи з лей-
коцитами  [9;  10;  11]. Зокрема, підвищена 
кількість тромбоцитів і утворення лейкоци-
тарно-тромбоцитарних комплексів сприяє 
підвищенню раннього ризику інсульту у паці-
єнтів із симптоматичним каротидним стено-
зом [12]. Виявлено, що тромбоцити сприяють 
рекрутуванню нейтрофілів у паренхіму мозку, 
взаємодія між цими клітинами може збіль-
шувати утворення активних форм кисню та 
посилювати пошкодження судин [13]. 

Натепер відомо, що з точки зору етіо-
логії та патогенезу ІІ та ТІА принципово не 
відрізняються. Тривалість та оборотність 
неврологічного дефіциту – єдина ознака, за 
якою диференціюють ІІ та ТІА. Відповідно до 
стандартів ВООЗТІА, це клінічний синдром, 
що гостро виникає, зумовлений порушенням 
кровопостачання головного мозку або сіт-
ківки ока, який проявляється осередковими 
чи дифузними розладами мозкових функцій 
або короткочасною втратою зору на одне око 
тривалістю менше ніж 24 год після їх виник-
нення  [14]. Проте терапевтичні підходи при 
ішемічному інсульті та ТІА відрізняються. 
Саме тому дуже важливо вчасно провести 
диференційну діагностику між цими захво-
рюваннями. 

Загальний клінічний аналіз крові – це 
доступне дослідження, яке дозволяє оцінити 
імунний статус організму за кількісними змі-
нами різних субпопуляцій лейкоцитів у пери-
феричній крові. З метою комплексної оцінки 

взаємодії між різними клітинами крові про-
тягом останніх років активно розглядаються 
інтегральні гемоцитометричні індекси (ІГІ), 
розрахунок яких можна виконати завдяки 
отриманим параметрам із загальноклінічного 
аналізу крові. Це лейкоцитарні співвідно-
шення, завдяки яким можна оцінити баланс 
і напруженість специфічних і неспецифіч-
них імунних реакцій, та тромбоцитарно- 
лейкоцитарні співвідношення, які вказують 
на задіяння тромбоцитів у процесах імунної 
відповіді [15]. 

Є багато наукових досліджень, які демон-
струють діагностичне та прогностичне зна-
чення ІГІ [16; 17; 18]. Проте порівняння осо-
бливостей змін показників лейкоцитарних 
і лейкоцитарно-тромбоцитарних індексів 
у хворих на ІІ та ТІА на 1-шу добу від початку 
захворювання, наскільки нам відомо, ще не 
проводилось.

Мета дослідження – виявити особли-
вості змін лейкоцитарних показників крові 
та інтегральних гемоцитометричних індексів 
у пацієнтів із транзиторною ішемічною ата-
кою та ішемічним інсультом.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. 
Проведено обстеження 26 пацієнтів з ТІА 
віком 49  ±  5,8 років та 58 пацієнтів з іше-
мічним інсультом віком 54,5  ±  6,7 років, які 
потрапили до відділення неврології і судин-
ної нейрохірургії лікарні Святого Пантелей-
мона м. Львова. Характер ураження мозку 
визначали за допомогою рентгенівської ком-
п`ютерної томографії. 

Групу контролю склали 28 практично здо-
рових осіб без тяжкої соматичної патології та 
порушень мозкового кровообігу в анамнезі 
віком 49,3 ± 6,6 років. 

Визначення показників загального ана-
лізу крові проводили в перший день від 
початку захворювання за допомогою гема-
тологічного аналізатора ErbaH360 з подаль-
шим підрахунком лейкоцитарної формули. 
Досліджували венозну кров, отриману шля-
хом пункції серединної ліктьової вени. Забір 
проводився у стандартні вакуумні пробірки 
(антикоагулянт етилендіамінтетраоцтова 
кислота (ЕДТА)). Оцінювали абсолютну кіль-
кість лейкоцитів (WBC), нейтрофілів (Neu), 
лімфоцитів (Lym), моноцитів (Mon) та тром-
боцитів (PLT). Підраховували такі інтегральні 
гемоцитометричні індекси [15; 18]: ней-
трофільно-лімфоцитарне співвідношення 
(neutrophyl-to-lymphocyte ratio (NLR=Neu/
Lym)); індекс відповіді на системне запа-
лення (systemic inflammation response index 
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(SIRI=Neu×Mon/Lym)); нейтрофільно-тром-
боцитарне співвідношення (neutrophil-to-
platelet ratio (NPR=Neu/PLT×100)); тром-
боцитарно-лімфоцитарне співвідношення 
(platelet-to-lymphocyte ratio (PLR=PLT/Lym)); 
тромбоцитарно-моноцитарне співвідно-
шення (platelet-to-monocyte ratio (PMR=PLT/
Mon)).

Результати досліджень аналізували мето-
дом варіаційної статистики за допомогою 
програми STATISTICA 8 software (StatSoft, 
USA). Відмінність визначали за допомогою 
критерію Mann – Whitney. Істотність отрима-
них результатів оцінювали на рівні вірогідно-
сті не менше 95  % (р<0,05). Вираховували 
медіану та 25 % і 75 % квартилі. Результати 
виражено у вигляді: Ме [25 %; 75 %].

РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. У про-
цесі оцінки лейкоцитарних показників крові 
у хворих на ТІА виявлено, що вірогідно вищим 
порівняно зі здоровими людьми був вміст 
нейтрофільних гранулоцитів (таблиця 1).  
У хворих на ІІ вірогідно вищими порівняно 
з контрольною групою були показники вмісту 
лейкоцитів і нейтрофільних гранулоцитів. 
Такі результати дослідження узгоджуються 
з даними інших дослідників щодо важливої 
ролі запалення в патогенезі ішемічного ура-
ження головного мозку [5; 6]. 

Порівняння показників крові у двох дослі-
джуваних групах виявило, що у хворих на ІІ 
вірогідно вищою були загальна кількість лей-
коцитів, нейтрофілів та моноцитів. Це під-
тверджує дані інших дослідників, що пошко-
дження тканин внаслідок запалення відіграє 
важливу роль у патофізіології ІІ [7; 8], на 
відміну від ТІА, яка є тимчасовим епізодом 
індукованої ішемією неврологічної дисфунк-
ції без розвитку вогнища ураження.

Під час підрахунку інтегральних гемоци-
тометричних індексів (таблиця 2) у хворих на 
ІІ виявлено значне зростання нейтрофіль-
но-лімфоцитарного, нейтрофільно-тром-
боцитарного індексів та індексу відповіді 
на системне запалення. Такі результати 
дослідження вказують на наявність лейко-
цитарно-тромбоцитарних, насамперед ней-
трофільно-тромбоцитарних, асоціацій та 
перевагу неспецифічних імунних реакцій 
у найгострішому періоді ішемічного інсульту. 
У пацієнтів з ТІА інтегральні гемоцитоме-
тричні індекси не відрізнялись від показників 
здорових людей.

Під час порівняння результатів підра-
хунку ІГІ в двох групах дослідження нами 
виявлено, що у хворих на ІІ були вірогідно 
вищими нейтрофільно-лімфоцитарний, 
нейтрофільно-тромбоцитарний індекси та 
індекс відповіді на системне запалення 
порівняно з пацієнтами, яким встановили 
діагноз ТІА. Хоча вірогідної різниці у кіль-
кості лімфоцитів між двома групами не спо-
стерігалось, проте показник тромбоцитар-
но-лімфоцитарного співвідношення був 
вірогідно нижчим у хворих на ТІА порівняно 
з хворими на ІІ. Отримані результати можна 
пояснити тим, що, на противагу нейтрофі-
лам та моноцитам, деякі лімфоцити можуть 
відігравати захисну роль після ішемії мозку, 
пригнічуючи та регулюючи місцеву запальну 
реакцію. Наводяться дані щодо негативного 
прогностичного значення зменшення кіль-
кості лімфоцитів у гострому періоді ІІ [19]. 
Отже, показник тромбоцитарно-лімфоци-
тарного співвідношення є чутливішим порів-
няно з вмістом лімфоцитів у периферичній 
крові щодо вираженості протизапальних та 
цитопротекторних реакцій при ТІА порів-
няно з ІІ.

Таблиця 1 – Показники загального аналізу крові у пацієнтів з ішемічним інсультом  
та транзиторною ішемічною атакою (Ме [25 %; 75 %])

Показник
ТІА

(n=26)
ІІ

(n=58)
Контрольна група

(n=28)
WBC, Г/л 6,86 [5,7; 7,8] 8,7 [7,1; 10,1]

p*≤0,05
p#≤0,05

5,9 [5,5; 6,4]

Neu, Г/л 3,58 [3,2; 5,3]
p*≤0,05

5,63 [4,65; 7,23]
p*≤0,01
p#≤0,01

3,20 [2,77; 3,40]

Lym, Г/л 2,43 [2,06; 2,70] 1,75 [1,38; 2,50] 2,16 [1,79; 2,52]
Mon, Г/л 0,31 [0,27; 0,55] 0,46 [0,35; 0,74]

p#≤0,05
0,43 [0,35; 0,57]

PLT, Г/л 199 [185; 243] 201 [173; 254] 234 [197; 258]
Примітки: 1) p* – вірогідність відмінності показників хворих та контрольної групи; 2) p# – вірогідність відмінності 
показників хворих на ішемічний інсульт та транзиторну ішемічну атаку.
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ВИСНОВКИ. При ТІА спостерігається 
зростання вмісту нейтрофільних грануло-
цитів у крові. Проте при ІІ загальна кількість 
лейкоцитів, нейтрофільних гранулоцитів 
та моноцитів є вірогідно вищою порівняно 
з ТІА, що свідчить про більшу інтенсивність 
запальної реакції при цій патології внаслідок 
розвитку вогнища інфаркту мозку. 

1.	 На відміну від ТІА, при ІІ виявлено 
значне зростання нейтрофільно-лімфоци-
тарного, нейтрофільно-тромбоцитарного 
індексів та індексу відповіді на системне 

запалення, що вказує на вираженість неспе-
цифічних імунних реакцій при інфаркті мозку 
та може бути використане з метою диферен-
ційної діагностики ІІ та ТІА протягом першої 
доби від початку захворювання. 

2.	 Тромбоцитарно-лімфоцитарний індекс 
вірогідно нижчий у хворих на ТІА порівняно 
з хворими на ІІ за рахунок вищого вмісту 
лімфоцитів у крові, що вказує на можли-
вість негативного прогностичного значення 
зростання показника PLR при ішемічному 
ураженні мозку.

Таблиця 2 – Зміни інтегральних гемоцитометричних індексів у пацієнтів з ішемічним інсультом  
та транзиторною ішемічною атакою (Ме [25 %; 75 %])

Показник
ТІА

(n=26)
ІІ

(n=58)
Контрольна група

(n=28)
NLR 1,68 [1,28; 2,23] 3,1 [2,1; 5,4]

p*≤0,01 
p#≤0,01

1,48 [1,24; 1,93]

SIRI 0,49 [0,35; 0,93] 1,44 [0,92; 2,23]
p*≤0,01 
p#≤0,01

0,48 [0,35; 0,92]

NPR 1,87 [1,39; 2,72] 2,80 [2,24; 4,14]
p*≤0,01 
p#≤0,05

1,31 [1,20; 1,45]

PLR 87,6 [70,7; 101,6] 112,1 [89,8; 165,6]
p#≤0,05

110 [81,4; 125,0]

PMR 536,1 [393,1; 867,6] 389,8 [283,2; 634,5] 609 [432; 646]
Примітки: 1) p* – вірогідність відмінності показників хворих та контрольної групи; 2) p# – вірогідність відмінності 
показників хворих на ішемічний інсульт та транзиторну ішемічну атаку.
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FEATURES OF CHANGES IN COMPOSITE HEMOCYTOMETRIC INDICES  
OF BLOOD IN TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK AND ISCHEMIC STROKE

Summary
Introduction. It is known that transient ischemic attacks (TIAs) and established strokes do not differ in 

etiology and pathogenesis. The key distinction lies in the duration and reversibility of neurological symptoms. 
A diagnosis of TIA is made when neurological symptoms resolve within 24 hours. However, prompt differentiation 
between ischemic stroke (IS) and TIA is essential, as it enables timely initiation of appropriate treatment  
in IS patients.

Ischemic brain injury triggers an inflammatory response that involves activation of resident brain cells 
and active participation of leukocytes. Platelets also play a crucial role in these processes, not only through their 
hemostatic function but also by closely interacting with leukocytes and modulating inflammatory and immune 
responses.

A complete blood count (CBC) is a rapid and accessible method for evaluating immune status based on 
quantitative alterations in leukocyte subsets in peripheral blood. In recent years, composite hemocytometric 
indices (CHIs), which reflect the ratios of various leukocyte types as well as platelet-leukocyte interactions, have 
been used to assess systemic inflammatory responses.

Objective: to identify characteristic changes in leukocyte parameters and composite hemocytometric indices 
in patients with transient ischemic attack and ischemic stroke.

Materials and Methods. The study included 26 patients with TIA (mean age 49 ± 5.8 years) and 58 patients 
with ischemic stroke (mean age 54.5 ± 6.7 years). The control group consisted of 28 apparently healthy individuals 
without severe somatic diseases or a history of cerebrovascular disorders (mean age 49.3 ± 6.6 years).

CBC parameters were assessed on the first day of illness. Absolute counts of leukocytes, neutrophils, 
lymphocytes, monocytes, and platelets were measured. CHIs were calculated, including the neutrophil-to-
lymphocyte ratio (NLR), systemic inflammatory response index (SIRI), neutrophil-to-platelet ratio (NPR), platelet-
to-lymphocyte ratio (PLR), and platelet-to-monocyte ratio (PMR).
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Results and Discussions. Patients with IS had significantly higher leukocyte and neutrophil 

counts compared to those with TIA and healthy individuals. An increase in neutrophil counts was also 
observed in TIA patients; however, the studied CHIs did not differ significantly from the control group. 
In IS patients, the NLR, NPR, and SIRI were significantly elevated compared to both the TIA group and  
controls.

Conclusions. Marked increases in leukocytes, neutrophils, and monocytes, as well as elevated CHIs such 
as the neutrophil-to-lymphocyte ratio, neutrophil-to-platelet ratio, and systemic inflammatory response index, may 
indicate the development of cerebral infarction in the setting of ischemia and aid in the timely differential diagnosis 
between IS and TIA.

KEY WORDS: ischemic stroke; transient ischemic attack;composite hemocytometric indices.


