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У статтi наведено данi щодо вмiсту загально-
го, вiльного i тромбоцитарного серотонiну 

в плазмi кровi донорiв плазми, що становив вiд-
повiдно 3,03±0,15; 0,60±0,05; 2,43±0,11 нмоль/
г. Показник вмiсту серотонiну в 1 тромбоцитi 
становив 1,69±0,11 амоль. Обмiрковується 
можливiсть практичного застосування методи-
ки й отриманих результатiв. Наводиться корот-
ка довiдка про фiзiологiчну роль серотонiну.
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Вступ
Однiєю iз фiзiологiчно активних сполук, 

що вiдiграє суттєву роль у патохiмiї та пато-
фiзiологiї багатьох типових патологiчних про-
цесiв, є серотонiн (СН). Участь СН у регу-
люваннi численних функцiй органiв i систем, 
важливий вплив на метаболiчнi процеси в ор-
ганiзмi диктує необхiднiсть детальнiшого вив-
чення ролi цiєї сполуки [5]. Вiдомо, що одними 
iз чинникiв, якi можуть змiнювати метаболiзм 
СН, є гiпоксiя та дiя механiчних факторiв на 
клiтини, якi депонують СН в периферичнiй 
кровi — тромбоцити та клiтини гранулоци-
тарного ряду. З огляду на факт, що основним 
депо СН в периферичнiй кровi є тромбоци-
ти та вiдсутнiсть у доступнiй лiтературi даних 
стосовно вмiсту даної речовини в плазмi кровi 
донорiв плазми кровi, ми вирiшили провести 
вiдповiднi дослiдження.

Метою дослiдження було провести визна-
чення загального, тромбоцитарного i вiльно-
го серотонiну в плазмi кровi донорiв плазми 
кровi.

Матерiали та методи 
дослiдження

Обстежено 52 донори вiком вiд 20 до 55 рокiв 
(28 чоловiкiв i 24 жiнки). Усi здiйснювали до-
нацiю плазми кровi вперше в життi. Визначен-
ня вмiсту загального СН в плазмi кровi, що ба-
гата тромбоцитами, вiльного СН в плазмi кровi, 
що збiднена тромбоцитами (пiсля осаджуван-
ня тромбоцитiв), первинних донорiв проводили 
за методикою С.В.Видиборця, С.М.Гайдукової, 
Б.В.Михайличенка (2003). Вмiст СН визнача-
ли вiдносно стандартiв на флюорометрi «БИАН-
130» — «БИАН-100» при довжинi хвилi збуджен-
ня флюоресценцiї 365 нм i максимумi iндукованої 
флюоресценцiї 490 нм. Вмiст загального, вiль-
ного i тромбоцитарного СН виражали в нмоль/
г, а його вмiст в 1 тромбоцитi — в амоль. Дослiд-
ження проводились в лабораторiї аналiзу бiоло-
гiчно активних сполук кафедри судової медици-
ни Нацiонального медичного унiверситету iм. 
О.О.Богомольця. Автори висловлюють щиру по-
дяку зав. кафедри професору Б.В.Михайличенку 
за методичну допомогу при проведеннi наукового 
пошуку. Результати дослiджень обробляли мето-
дами варiацiйної статистики з вираховуванням t-
критерiю достовiрностi Стьюдента.

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Встановлено, що вмiст загального СН в 
плазмi кровi, що багата тромбоцитами, ста-
новив 3,03±0,15 нмоль/г, СН тромбоцитiв —  
2,43±0,11 нмоль/г, вiльного СН в плазмi кровi  
пiсля осаджування тромбоцитiв — 0,60±0,05  
нмоль/г, а СН в 1 тромбоцитi — 1,69±0,11 амоль. 
Як видно з отриманих даних, спiввiдношення 
вiльного, фiзiологiчно активного СН у первин-
них донорiв плазми кровi складало приблизно 
1/5 частину вiд загального. Значно бiльша час-
тина СН виявилась зв’язаною iз тромбоцитами 
(приблизно 4/5 вiд загального). На нашу дум-
ку, визначення вмiсту загального, тромбоцитар-
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ного i вiльного СН в плазмi кровi та його вмiст 
в 1 тромбоцитi донорiв i, очевидно, реципiєн-
тiв може мати важливе як дiагностичне, так i 
прогностичне значення. Враховуючи роль СН 
у формуваннi фебрильних реакцiй i посттран-
сфузiйних ускладнень, на наш погляд, актуаль-
ним може бути визначення вмiсту загального, 
тромбоцитарного i вiльного СН в плазмi кровi 
донорiв i реципiєнтiв перед трансфузiями плазми 
кровi та концентрату тромбоцитiв для контролю 
якостi компонентiв кровi (додатковi критерiї) i 
прогнозування можливостi як виникнення уск-
ладнень, так i їх запобiгання. Оскiльки чиселен-
нi патологiчнi процеси перебiгають iз серотонi-
немiєю, може бути доцiльним визначення вмiсту 
СН i динамiки його змiн при патологiчних ста-
нах, травматичних пошкодженнях, хiрургiчних 
втручаннях для оптимiзацiї лiкувальної тактики, 
а також, на наш погляд, для пiдвищення якостi 
плазми кровi, що заготовлюється рiзними мето-
дами плазмаферезу.

СН надзвичайно поширений у природi: його 
виявляють у рослинах, молюсках та iнших безхре-
бетних, комахах, тканинах усiх хребетних. У лю-
дини значна кiлькiсть СН мiститься в ентерох-
ромафiнних клiтинах кишечника (0,9-8,6 мкг/г), 
у зв’язку з чим вiн отримав назву ентерамiн [5]. 
Певнi кiлькостi СН мiстяться в тромбоцитах лю-
дини i теплокровних тварин (2,4±0,5 мкмоль/г 
бiлка). Концентрацiя СН у цiльнiй кровi, за да-
ними рiзних авторiв, коливається вiд 0,05 мг/л до 
0,2 мг/л або 0,28-1,14 мкмоль/л. Накопичується 
СН i в мастоцитах (опасистих клiтинах) шкiри, 
тканинах легень, травного тракту, нирок, селезiн-
ки, центральнiй нервовiй системi (ЦНС) [1-4, 6-
8]. У ЦНС його концентрацiя вiдрiзняється в рiз-
них вiддiлах: найбiльша — у дiлянцi гiпоталамуса 
i середнього мозку, а найменша — у таламусi, гi-
покампi, мозочку i сiрiй речовинi спинного моз-
ку. У великiй кiлькостi (22,8 мкг/г) виявляли СН 
в епiфiзi, причому в денний час — найбiльшi кон-
центрацiї, а в нiчний час — найменшi. Клiтини, якi 
здатнi здiйснювати захват попередникiв амiнiв 
та їх декарбоксилювання, синтезувати i накопи-
чувати СН, вiдносять до системи клiтин АРUD 
(Amine precursor uptake and decarboxy lation).

Одним iз бiологiчних механiзмiв пiдтриман-
ня в органiзмi оптимального рiвня фiзiологiч-
но активного СН є серотонiнопексiя. Уперше се-
ротонiнопексiя була описана J.L.Parrot (1959). 
Суть цього феномену полягає у зв’язуваннi вiль-
ного СН бiлками плазми кровi та деякими клi-
тинами. Зв’язаний СН втрачає свою фiзiологiч-
ну активнiсть. Основними бiлками плазми кровi, 
здатних зв’язувати СН, є альбумiни. Одна моле-
кула альбумiну здатна зв’язувати 11 молекул СН. 
Опасистi клiтини, клiтини легеневої тканини, 
еритроцити, тромбоцити, гепатоцити також здат-

нi зв’язувати СН, але природа i механiзми цього 
процесу вiдрiзняються вiд зв’язування з бiлками. 
Iнтенсивнiсть зв’язування СН кiлькiсно визнача-
ють за величиною серотонiнопексичного iндексу 
(СПI). У нормi, за даними спектрофотометрич-
ного методу, вiн становить 30-40%.

СН здiйснює свiй вплив на функцiї рiзних 
органiв i тканин шляхом взаємодiї зi специфiч-
ними серотонiнергiчними рецепторами, якi вiд-
носять до числа хеморецепторiв мембранного 
типу. За допомогою фармакологiчних методик 
iз застосуванням антагонiстiв СН видiляють 
три типи клiтинних рецепторiв, якi чутливi до 
СН. Їх позначають як D-, M- та Т-серотонiнер-
гiчнi рецептори [5, 8].

D-серотонiнергiчнi рецептори, що блокують-
ся диетиламiдом лiзергiнової кислоти та дибен-
зилiном, локалiзуються в основному в гладень-
ких м’язах внутрiшнiх органiв. Взаємодiя СН з 
D-рецепторами супроводжується скороченням 
гладеньких м’язiв. М-серотонiнергiчнi рецепто-
ри, що здатнi блокуватися морфiном та деяки-
ми iншими речовинами, розмiщенi головним 
чином у вегетативних ганглiях. Впливаючи на 
цi рецептори, СН здiйснює ганглiостимулюю-
чий ефект. Т-серотонiнергiчнi рецептори бло-
куються типiндолом. Вони розмiщенi в серце-
во-легеневiй рефлексогеннiй зонi, i саме через 
них СН здiйснює коронарний i легеневий хемо-
рефлекси. У ЦНС виявленi D- та M-рецептори, 
iснує думка про наявнiсть у головному мозку й 
Т-серотонiчних рецепторiв [2, 3]. Взаємодiя СН 
зi специфiчними рецепторами супроводжуєть-
ся активацiєю аденiлатциклази, що призводить 
до посиленого утворення циклiчного аденозин-
монофосфата або гуанозинмонофосфата.

У ЦНС СН вiдiграє роль медiатора синап-
тичної передачi нервових iмпульсiв. Медiатор-
ну роль СН вперше було доведено В.В.Brodie, 
P.A.Shore (1957). СН, який синтезується спе-
цифiчною системою нейронiв, рухається по ак-
сонах, досягає їх термiналей i, вивiльнюючись, 
взаємодiє iз серотонiнергiчними рецепторами 
iнших нейронiв. Основна кiлькiсть нейронiв, 
якi здатнi синтезувати СН, знаходиться в 9 яд-
рах шва (nuclei raphe), розмiщених в центральнiй 
частинi середнього i довгастого мозку. Нейрони 
названих ядер та їх аксони розглядають як спе-
цифiчну серотонiнергiчну систему мозку. Опи-
санi два основнi серотонiнергiчнi шляхи — ме-
золiмбiчний i мезострiатний. Серотонiнергiчна 
система мозку бере участь у регуляцiї загально-
го рiвня активностi ЦНС, циклiв сну i бадьорос-
тi, загальної рухливої активностi, емоцiйної по-
ведiнки, процесiв пам’ятi та навчання. При цьому 
важливим моментом є взаємодiя серотонiнергiч-
ної системи мозку з iншими нейромедiаторними 
системами, насамперед норадренергiчною.
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Роль СН у регуляцiї функцiй периферичної 
нервової системи є мало вивченою. Проте вiдо-
мо, що СН посилює передачу нервових iмпуль-
сiв у вегетативних ганглiях, а також пiдвищує 
їх реакцiї на подразнення струмом преганглiо-
нарних волокон та введення ганглiостимулюю-
чих речовин, наприклад ацетилхолiну.

Згiдно з експериментальними даними, 
вплив СН на серцево-судинну систему полягає 
у змiнах серцевого ритму та артерiального тис-
ку, причому змiни останнього мають фазний 
характер: гiпотензiя, яка виникає пiсля введен-
ня СН, змiнюється гiпертензiєю, а згодом зно-
ву розвивається гiпотензiя. Це пояснюють тим, 
що на тонус судин СН здiйснює як пряму без-
посередню дiю, так i рефлекторну [4, 6].

На травний тракт СН впливає через поси-
лення секрецiї пепсину й муцину слизовою 
оболонкою шлунка та перистальтики кишеч-
ника [5, 8]. Вплив СН на функцiї багатьох ен-
докринних залоз обумовлений, очевидно, не 
тiльки його безпосередньою дiєю, а й централь-
ними механiзмами. СН бере участь у процесах 
гемостазу, оскiльки вивiльнення депоновано-
го в тромбоцитах СН супроводжується їхньою 
агрегацiєю i спазмом ушкодженої судини. СН 
пiдвищує тромбопластичну активнiсть, актив-
нiсть II, V, VI факторiв згортання кровi.

На дихальну систему СН впливає, посилю-
ючи бронхоспазм та змiнюючи кровоток у су-
динах легень i частоту дихання.

Висновки
СН є фiзiологiчно активною сполукою, яка 

вiдiграє суттєву роль у формуваннi цiлого ряду 
синдромiв при патологiчних станах та захворю-
ваннях. Установленi нами рiвнi вмiсту загального 
(3,03±0,15 нмоль/г), вiльного (0,60±0,05 нмоль/
г) i тромбоцитарного (2,43±0,11 нмоль/г) СН, 
а також показник вмiсту СН в 1 тромбоцитi 
(1,69±0,11 амоль) можна рекомендувати як конт-
рольнi при проведеннi порiвняльного аналiзу.

Вивчення метаболiзму фiзiологiчно актив-
них речовин, зокрема СН, є перспективним на-
прямком сучасної клiнiчної та експерименталь-
ної медицини.
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В статье изложены данные о содержании об-
щего, свободного и тромбоцитарного серотони-
на в плазме крови доноров плазмы, что составляло 
соответственно 3,03±0,15; 0,60±0,05; 2,43±0,11 
нмоль/г. Показатель содержания серотонина в 
1 тромбоците составлял 1,69±0,11 амоль. Обсуж-
дается возможность практического применения 
методики и полученных результатов. Представ-
лена краткая справка о физиологической роли се-
ротонина.

S.N.Mikhailenko, S.V.Vydyborets. Determina-
tion of serotonin in the blood plasma of the plasma 
donors. Kyiv, Sumy, Ukraine.
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The article presents data of the total, free and plate-
let serotonin content in the blood plasma of plasma do-
nors, which were respectively 3,03±0,15; 0,60±0,05; 
2,43±0,11 nmol/g. The content of serotonin in the 
platelets was 1,69±0,11 amol. The possibility of prac-
tical application of methods and results of the sero-
tonin determination are discussed. A brief review of 
the physiological role of serotonin is presented.
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