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Результати імуногістохімічного дослідження
свідчили про наявність трансплантованих
ММСК у пересаджених графтах на 2-й і 4-й тиж-
ні експерименту.

Необхідно зауважити, що кількість ММСК у
трансплантатах на 4-й тиждень експерименту
збільшувалася, причому більшість клітин місти-
лась у стінках судин дрібного та середнього ка-
лібру і перивазальному просторі, що вказує на
можливість їх ендотеліального диференціювання.

Цікавим є факт візуалізації трансплантова-
них ММСК у контралатеральному (тканинному)
графті, тобто було встановлено, що трансплан-
товані клітини здатні до мігрування. Аналіз ре-
зультатів проведеного експериментального
дослідження свідчив про те, що збагачення
жирового графту кріоконсервованими ММСК
призводить до розвитку у жировому графті
деструктивно-дегенеративних процесів і асеп-
тичного запалення.

Короткотривале збільшення маси трансплан-
тованих графтів пояснюється дією ДМСО, а у
разі з клітинно-тканинним графтом — і запаль-
ною дією трансплантованих алогенних клітин.

Висновки

1. Збагачення донорськими алогенними кріо-
консервованими ММСК жирової тканини при-
зводить до активації дегенеративно-дистрофіч-
них і запальних процесів у пересадженому граф-
ті та як наслідок — до некрозу і лізису адипо-
цитів із подальшим фіброзуванням.

2. Тимчасове збільшення маси транспланто-
ваних графтів пояснюється, насамперед, дією
ДМСО, який входить до складу розчину з ММСК,
а його дія у разі з клітинно-тканинним графтом
посилюється запальною дією донорських клітин.

3. Результати проведеного дослідження свід-
чать про те, що використання донорських кріо-

консервованих ММСК з метою запобігання тка-
нинній резорбції жирового трансплантата є не-
доцільним, у разі застосування в клінічній прак-
тиці може призвести до значних негативних
побічних реакцій.
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Сьогодні одним із пошире-
них факторів несприятливого
впливу на організм є алкоголь.
Алкогольна залежність — од-
на з найактуальніших проб-
лем, пов’язаних зі здоров’ям
людини, серед тих, що поста-
ють сьогодні перед суспільст-
вом. Офіційна статистика свід-
чить, що за останні три десяти-
ліття вживання алкоголю у
промислово розвинених краї-
нах збільшилось у середньому
в 15 разів, що призвело до
ураження алкоголізмом від 1
до 10 % дорослого населення.
Алкоголізм характеризується
високим показником смертнос-
ті, що пов’язано з травматиз-
мом і серйозними розладами
метаболічних процесів — роз-
витком цирозу печінки, гепати-
ту, гепатохолециститу, гастри-
ту та виразкової хвороби, ту-
беркульозу, кардіоміопатії, гі-
пертонічної хвороби та ін. [1].

Незважаючи на значну кіль-
кість наукових праць, присвя-
чених вивченню механізмів
розвитку даної патології, зали-
шається мало вивченим функ-
ціонування серотонінергічної
системи за умов розвитку хро-
нічної алкогольної інтоксикації
[2]. Серотонін пов’язаний із ре-
гуляцією та функціями рухової
системи, циклу сну, циркадних
ритмів, дихальної стабільнос-
ті, ембріонального розвитку [3;
4]. Також даний нейромедіатор
впливає на такі функції мозку,
як навчання та пам’ять, сприй-
няття навколишнього середо-

вища, формування настрою
та відповіді на вживання алко-
голю [5]. Сучасні дослідження
з геноміки, анатомії, біохімії
нервової системи, електрофізіо-
логії та поведінки дають знач-
ну інформацію щодо серотонін-
ергічної системи, але причин-
ні механізми функціонування
серотонінергічної системи як у
нормі, так і за умов розвитку
різних патологій і впливу фар-
макологічних агентів залиша-
ються ще маловивченими.

Метою даного дослідження
було визначення вмісту трип-
тофану та серотоніну в сиро-
ватці крові щурів за умов роз-
витку хронічної алкогольної ін-
токсикації, а також під час аб-
стинентного синдрому.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проводили на бі-
лих нелінійних щурах обох
статей масою 160–200 г. Ви-
конані дослідження відповіда-
ють основним вимогам щодо
утримання та роботи з лабо-
раторними тваринами згідно з
правилами Європейської кон-
венції щодо захисту тварин,
які використовуються в екс-
периментальних досліджен-
нях та з іншою науковою ме-
тою (Страсбург, 1986) та від-
повідно до етичних норм укра-
їнського законодавства.

 Розвиток експерименталь-
ної алкогольної інтоксикації у
піддослідних тварин відтворю-

вали за методом [6] шляхом
внутрішньошлункового введен-
ня 30 % етилового спирту з
розрахунку 2 мл на 100 г маси
тварини. Контрольну групу
утворили щури, яким у тому ж
віці внутрішньошлунково вво-
дили воду, яку використовува-
ли для розведення етанолу.
Тварини були розподілені на
2 групи: 1-ша — контрольна гру-
па щурів; 2-га — група щурів,
яким вводили розчин етанолу
протягом 11 діб. Для визначен-
ня вмісту триптофану та серо-
тоніну сироватку крові відбира-
ли на 1-шу, 3-тю, 7-му та 11-ту
добу введення спиртового роз-
чину та на 21-шу добу від по-
чатку введення етанолу.

Для аналізу вмісту трипто-
фану та серотоніну було вико-
ристано метод іонообмінної
хроматографії на КМ-сефаро-
зі [7]. Вимірювання вмісту три-
птофану та серотоніну прово-
дили на спектрофлуорофото-
метрі Shimadzu при довжині
хвилі збудження 359 і 295 нм,
довжині хвилі поглинання 485
і 550 нм порівняно з пробою,
яка містила дистильовану воду
[8; 9].

Статистичний аналіз здійс-
нювали за допомогою при-
кладних програм статистично-
го аналізу Microsoft Excel. Для
оцінки міжгрупових відміннос-
тей застосовували парамет-
ричний критерій Стьюдента.
Різницю між показниками вва-
жали статистично значущою
при p<0,05.
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Serotoninergic system abnormality usually follows different pathology in organism, a classic

example is alcoholic intoxication, which causes increasing of serotonin and tryptophan level.
The goal of this research is the investigation of the serotonin and tryptophan level in rat’s blood

serum during chronical alcoholic intoxication including abstinent period.
Materials and methods. The experiment was carried out on white nonlinear rats with weight of

180–200 g that where fed a standard vivarium fodder with free water access. The animals were divid-
ed into two parts. The first group consisted of animals, that were intragastric administered distillate
water during 10 days. The animals from the second group were administered 30% ethanol. Serotonin
and tryptophan level was determined using Ion exchange chromatography and spectroscopy-fluoro-
metric method.

The results of research. Elevation of these metabolites level was shown during a whole period of
ethanol introduction including abstinent period, that is the main sign of alcoholic intoxication. These
results identify at involving serotoninergic system in forming this pathology. Therefore, deep researches
are forward-looking, because information of functioning and abnormality of serotoninergic system is
still not complete.
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Результати дослідження
та їх обговорення

Результати експеримен-
тальних і клінічних досліджень
свідчать про те, що вміст і ме-
таболізм амінокислот порушу-
ються при розвитку алкоголь-
ної інтоксикації. Загальновідо-
мо, що вільні амінокислоти є
матеріалом для синтезу білків
і біологічно активних речовин,
гормонів, ферментів, пурино-
вих і піримідинових основ, нук-
леїнових кислот і вітамінів у
організмі. Амінокислоти — ос-
новні компоненти системи ме-
таболічного контролю як син-
тезу, так і катаболізму білків,
вони створюють регуляторні
передумови для зовнішнього
контролю. У зв’язку з цим усе
більше уваги приділяється ви-
вченню впливу амінокислот і їх
похідних на метаболічні пору-
шення при алкоголізмі та нар-
команії, пошуку нових біоло-
гічно активних препаратів на їх
основі для лікування цих за-
хворювань. Дослідження пока-
зали, що включення амінокис-
лот і їх похідних у комплекс лі-
кувально-реабілітаційних захо-
дів при наркологічних захво-
рюваннях може бути патогене-
тично обгрунтованим.

Нами було визначено вміст
триптофану, широко розпо-
всюдженої в природі незамін-
ної амінокислоти, попередника
для синтезу серотоніну, у си-
роватці крові щурів при хроніч-
ній алкогольній інтоксикації,
зумовленій уведенням 30 %
розчину етанолу. Встановле-
но, що за умов формування
хронічної алкогольної інтоксика-
ції вміст триптофану у сироват-
ці крові щурів на 1-шу добу
знаходився у межах контроль-
них значень. У подальшому
введення етанолу піддослідним
тваринам на 3-тю, 7-му та 11-ту
добу спричинювало поступове
зростання вмісту триптофану:
в 1,3; 1,6 та 1,7 разу відповід-
но щодо контрольних значень
(рис. 1).

Одна з основних ознак хро-
нічної алкогольної інтоксикації
— виникнення абстинентного
синдрому. Основним факто-
ром, що спричинює абстинент-

ний синдром, є високий вміст
в організмі токсичних речовин,
які суттєво порушують роботу
багатьох внутрішніх органів.
При дослідженні його рівня в
періоді абстинентного синд-
рому в сироватці крові щурів
було встановлено зростання
вмісту триптофану в 2,3 разу
порівняно з контрольними по-
казниками (див. рис. 1).

Триптофан у крові знахо-
диться у двох формах: вільній і
зв’язаній з альбуміном. Комп-
лекс триптофан-альбумін (90 %)
не може долати гематоенце-
фалічний бар’єр, решта вільно-
го триптофану легко його пе-
ретинає та потрапляє в мозок.
Визначальним фактором спів-
відношення вільного трипто-
фану та комплексу триптофан-
альбумін є концентрація в
плазмі крові вільних жирних
кислот, які також зв’язуються
з альбуміном. Згідно з дани-
ми літератури, спостерігається
зростання концентрації віль-
них жирних кислот при алкого-
лізмі, які, утворюючи комплекс
з альбуміном, витісняють три-
птофан з його місць зв’язуван-
ня, у результаті чого збільшу-
ється вміст вільного трипто-
фану в плазмі крові [10]. Ще
однією причиною зростання
вмісту триптофану в сироват-
ці крові щурів із хронічною ал-
когольною інтоксикацією може
бути конкуренція досліджуваної
амінокислоти з іншими велики-

ми нейтральними амінокисло-
тами за шляхи проходження ге-
матоенцефалічного бар’єру.

Таким чином, можна ствер-
джувати, що протягом усього
періоду розвитку хронічної ал-
когольної інтоксикації відбува-
ється зростання вмісту трипто-
фану в сироватці крові щурів.

Основне джерело серотоні-
ну — головний мозок і травна
система. Оскільки серотонін
не долає гематоенцефалічно-
го бар’єру, то серотонін-про-
дукуюча система умовно поді-
лена на центральну та пери-
феричну. Периферичний серо-
тонін відіграє важливу роль у
регуляції моторики шлунково-
кишкового тракту, рівня глюко-
зи в крові, в активації тромбо-
утворення, регуляції судинного
тонусу й артеріального тиску,
серцевого ритму, сили серце-
вих скорочень. Порушення в
серотонінергічній системі при-
зводять до розвитку різних па-
тологічних станів організму, у
тому числі психічних розладів,
таких як маніакально-депресив-
ний психоз, шизофренія, де-
пресія та тривожні стани, які
можуть провокувати виникнен-
ня алкогольної залежності, то-
му доцільним було досліджен-
ня вмісту серотоніну в сиро-
ватці крові.

При вивченні дії етанолу на
вміст серотоніну в сироватці
крові щурів було виявлено під-
вищення вмісту даного мета-
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Рис. 1. Вміст триптофану в сироватці крові щурів за умов розвитку
хронічної алкогольної інтоксикації. На рис. 1 і 2: * — р<0,05 порівняно
з контролем
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боліту протягом усього періоду
розвитку хронічної алкогольної
інтоксикації порівняно з показ-
никами тварин контрольної
групи (рис. 2). У періоді абсти-
нентного синдрому спостері-
гається значне підвищення
(у 2,3 разу) вмісту серотоніну
в сироватці крові щурів порів-
няно з контролем (див. рис. 2).

Можливою причиною підви-
щення вмісту периферичного
серотоніну у тварин із хроніч-
ною алкогольною інтоксика-
цією може бути порушення
функціонування ентерохром-
афінних клітин шлунково-киш-
кового тракту (ШКТ), які ви-
вільняють серотонін у відпо-
відь на надходження їжі до
ШКТ. Також зростання вмісту
периферичного серотоніну мо-
же бути зумовлене порушен-
ням функціонування судинно-
тромбоцитарної ланки систе-
ми гемостазу, оскільки знач-
на частина серотоніну утворю-
ється у ентерохромафінних клі-
тинах і адсорбується тромбо-
цитами.

Таким чином, у результаті
проведених досліджень уста-
новлено вірогідні зміни основ-
них показників серотонінового
шляху метаболізму триптофа-
ну в сироватці крові щурів із
хронічною алкогольною інток-
сикацією. Такі результати вка-
зують на залучення серотонін-
ергічної системи до процесу
формування даної патології.
Зважаючи на це, перспектив-

ними є більш глибокі дослі-
дження функціонування серо-
тонінергічної системи за умов
розвитку хронічної алкогольної
інтоксикації.
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Рис. 2. Вміст серотоніну в сироватці крові щурів за умов розвитку
хронічної алкогольної інтоксикації
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