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ЗМІНИ ПОКАЗНИКІВ  СЕРОТОНІНУ ЗА УМОВ 
МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ 

Резюме.  Відповідно сучасним уявленням, метаболічний синдром – 
комплекс метаболічних, гормональних та клінічних порушень, які тісно 
асоційовані з ожирінням, цукровим діабетом 2-го типу та є факторами ризику 
розвитку серцево-судинних захворювань, в основі яких лежить інсуліноре-
зистентність. Тому дослідження нейромедіаторів, які модулюють пізнання, 
навчання, пам’ять та численні фізіологічні процеси дуже важливі, особливо з 
втратою когнітивних функцій при метаболічному синдромі. Метою 
дослідження було встановити динаміку змін показників нейроспеціфічного 
білка серотоніну в оцінки стану тканини спинного мозку за умов 
метаболічного синдрому. Результати проведених досліджень дали змогу 
виявити загальні закономірності змін, які відбуваються після формування 
метаболічного синдрому у нервової тканині спинного мозку у молодих та 
старих щурів, що супроводжується у першу чергу, патологічним станом, при 
якому на клітинному рівні були доказово підтверджені змінами в показниках 
нейромедіатору серотоніну. Раніше, методом імунофлюорісцентного аналізу 
було доказово досліджено кількість специфічних медіаторів як показників 
реакції спинного мозку на метаболічний синдром, таких як iNOS, глута-
тионредуктаза, нитротирозин та S100. У нашому дослідженні ми використали 
імунофлюорісцентний аналіз (ІФА). Так, за допомогою імунофлюоріс-
центного методу було проаналізовано показники нейромедіатору клітин 
спинного мозку -  серотоніну. Тобто, на фоні активності метаболічних 
процесів у молодих щурів ми спостерігали зменшення показника серотоніну, 
як показника  патологічного стресового стану, який був більш виражений у 
молодих щурів, але на фоні метаболічного синдрому у першої 
експериментальної групі – цей показник майже не відрізнявся від показника 
серотоніну у щурів контрольних груп, що нами було інтерпретовано, що старі 
щури  переносять більш спокійно стрес при метаболічному синдромі. 
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CHANGES IN SEROTONIN INDICATORS UNDER THE 
CONDITIONS OF THE METABOLIC SYNDROME 

 
Abstract. According to modern concepts, the metabolic syndrome is a 

complex of metabolic, hormonal and clinical disorders that are closely associated 
with obesity, type 2 diabetes and are risk factors for the development of 
cardiovascular diseases, which are based on insulin resistance. Therefore, the study 
of neurotransmitters that modulate cognition, learning, memory and numerous 
physiological processes is very important, especially with the loss of cognitive 
functions in metabolic syndrome. The aim of the study was to establish the dynamics 
of changes in indicators of the neurospecific protein serotonin in the evaluation of 
the condition of the spinal cord tissue under the conditions of the metabolic 
syndrome. The results of the research made it possible to reveal the general patterns 
of changes that occur after the formation of the metabolic syndrome in the nervous 
tissue of the spinal cord in young and old rats, which is accompanied primarily by a 
pathological condition, in which changes in the indicators of the neurotransmitter 
serotonin were proven at the cellular level. Previously, the number of specific 
mediators as indicators of the spinal cord response to metabolic syndrome, such as 
iNOS, glutathione reductase, nitrotyrosine, and S100, was empirically investigated 
by immunofluorescence analysis. In our study, we used an immunofluorescence 
assay (IFA). So, with the help of the immunofluorescent method, the indicators of 
the neurotransmitter of spinal cord cells - serotonin were analyzed. That is, against 
the background of the activity of metabolic processes in young rats, we observed a 
decrease in the level of serotonin, as an indicator of a pathological stress state, which 
was more pronounced in young rats, but against the background of metabolic 
syndrome in the first experimental group, this indicator was almost no different from 
the level of serotonin in rats control groups, which we interpreted as old rats more 
calmly tolerate stress in metabolic syndrome. 

Keywords: metabolic syndrome, spinal cord, serotonin, immunofluorescence 
analysis, neurotransmitters. 

 
Постановка проблеми. Натепер однією з широко обговорюваних 

актуальних медичних, соціальних та економічних проблем сучасного 
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суспільства, що призводить до інвалідності, скорочення тривалості та 
порушення якості життя,  вважається метаболічний синдром (МС), який ВООЗ 
визнала епідемією планетарного масштабу [1 – 3].  

Аналіз останніх досліджень і публікацій. Відповідно сучасним 
уявленням, метаболічний синдром – комплекс метаболічних, гормональних та 
клінічних порушень, які тісно асоційовані з ожирінням, цукровим діабетом                
2-го типу та є факторами ризику розвитку серцево-судинних захворювань, в 
основі яких лежить інсулінорезистентність (ІР) [4 – 5]. Наразі в якості 
компонентів метаболічного синдрому розглядають абдомінальне 
(вісцеральне) ожиріння [6], цукровий діабет та інші порушення толерантності 
до глюкози [7], артеріальну гіпертензію [8-9], атерогенну дисліпідемію,  
гіперурикемію, неалкогольну жирову хворобу печінки [10], гіперандрогенію і 
синдром полікістозних яєчників у жінок та гіпоандрогенію – у чоловіків [11 – 12], 
причому перелік патологічних станів, об'єднаних цим терміном, продовжує 
неухильно зростати. 

Крім того, заслуговують уваги вказівки на деякі статеві відмінності 
щодо компонентів метаболічного синдрому: у жінок порушення толерантності 
до глюкози зустрічаються частіше, а високий рівень глікемії натще – рідше, 
ніж у чоловіків; при цьому ізольована постпрандіальна гіперглікемія у осіб 
жіночої статі є незалежним предиктором серцево-судинних захворювань [13]. 
За даними японських вчених, МС у жінок асоційований з вищим ризиком 
ішемічного інсульту порівняно з чоловіками [14]. Повідомляється про більш 
високу смертність від інфаркту міокарда у жінок із цукровим діабетом 2 типу 
порівняно з чоловіками, як і про більш високий ризик хронічної серцевої 
недостатності у жінок з діабетом та ожирінням. Знання гендерних 
відмінностей при метаболічному синдромі можуть допомогти розробити 
гендер-специфічну стратегію профілактики та лікування, яка матиме 
позитивний вплив на загальний стан здоров'я населення [15 – 16].  

Всі захворювання особливо, цукровий діабет, віддалено  можуть 
ускладнюватись пошкодженням і дисфункцією головного мозку, що 
призводять до психічних розладів – депресії та тривожністі [17].  

На сьогодні відомо, що тривала гіперглікемія формує високий рівень 
тривоги, яка призводить до пригнічення прояву емоцій, від цього змінюється і 
поведінка пацієнта, особливо середнього віку [18]. Тому дослідження 
нейромедіаторів, які модулюють пізнання, навчання, пам’ять та численні 
фізіологічні процеси дуже важливі, особливо з втратою когнітивних функцій 
при метаболічному синдромі.   

Таким чином, виникає потреба поглибленого вивчення симптомів 
метаболічного синдрому та можливих адаптивних механізмів нервової 
системи в таких умовах за допомогою специфічних  білків, таких як серотонін, 
який є специфічним нейромедіатором нервової системи і опосередковано 
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показником можливості виконання складних функцій, які знаходяться в основі 
роботи нервової системи та підвищують якість життя, особливо у теперішній 
час [19]. Експериментальні моделі в поєднанні з клінічними та 
морфологічними дослідженнями дають нам можливість оцінити 
нейропропротекторну дію нервової системи у пацієнтів з метаболічним 
синдромом. Ці дані можуть становити важливі перспективи для терапії і 
адаптаційних можливостей нервової системи у пацієнтів з метаболічним 
синдромом різного віку на фоні неврологічної симптоматики.  

Мета статті - встановити динаміку змін показників нейроспеціфічного  
білка серотоніну в оцінки стану тканини спинного мозку за умов 
метаболічного синдрому. 

Матеріал і методи: Дослідження проводили на кафедрі фізіології 
Дніпровського медичного університету. У морфологічному дослідженні було 
задіяні 82 білих безпородних статевозрілих щура, але с різною вагою, 
враховуючи експериментальні групи – від  180 до 200 г. (контрольна група) та 
від 320 до 530 грам у експериментальних групах. Увесь період підготовки к 
експерименту та під час його проведення, щури знаходилися у віварії 
ДЗ"ДМУ", при температурі 20-25 С, вологості не менш 50%, у добре 
провітреному приміщенні та світовому режимі день / ніч, у стандартних 
пластикових клітках з розмірами, не більш п’яти особин у кожної при 
стандартному раціоні харчування у контрольної групі: добова потреба 
дорослої тварини становить у середньому 30-32 г (25 г сметанного корма,                  
5-7 г овочів (контрольна група) та щурів двох експериментальних груп 
годували дуже калорійною їжею для формування метаболічного синдрому у 
експерименті. Усі щури, які взяли участь в експерименті, мали здоровий 
вигляд і були більш-менш активними, але по-різному, враховуючи ожиріння 
та цукровий діабет. Експериментальні тварини були розподілені ще на                        
2 експериментальні групи (молоді та старі групи щурів) по 30 об’єктів та по 20 
об’єктів — у контрольної групи (їх було дві для кожної з експериментальних 
груп). Тканини для дослідження вилучали у тварин після евтаназіїчерез 
інгаляцію етиловим ефіром, потім проводили декапітацію, брали спинний 
мозок при температурі 0 — ±2°С. Відібрані тканини обробляли рідким азотом. 
Далі спинний мозок подрібнювали вцьому азоті до порошкоподібного стану 
та гомогенізували в пропорції 1:9 в охолодженому розчині, який містив (у 
ммолях): сахарозу — 250, трис-HCl буфер — 20, ЕДТА — 1 (рН 7,4). 
Мікросомальну фракцію виділяли методом диференційного центрифугування. 
10 % гомогенату центрифугували в рефрижераторній центрифузі (4°С) при 
10000 gупродовж 10 хвилин для осадження ядер і мітохондрій. Супернатант 
піддавали повторному центрифугуванню протягом 20 хвилин при 17000g: 
зливали та зберігали при -80°С. Визначення концентрації медіаторів у 
гомогенаті мозку проводили методом тонкошарової хроматографії. Отримані 
результати опрацьовували статистично з визначенням середнього (М), 
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помилки середнього (m), середньоквадратичного відхилення (σ) для подаль-
шого аналізу за критерієм Стьюдента з визначенням рівня достовірності (р). 
Дотримувалися «Загально-етичних принципів експериментів на тваринах» 
(Київ, 2001) та «Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 
використовуваних для експериментальних та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 1986). 

Виклад основного матеріалу. У нашому дослідженні ми спостерігали 
зміни показника нейромедіатора серотоніну у тканині спинного мозку після 
формування метаболічного синдрому в двох експериментальних групах – 
різного віку – молодий та старий,  у зрівнянні с контрольними групами. 
Раніше, методом імунофлюорісцентного аналізу було доказово досліджено 
кількість специфічних медіаторів як показників реакції спинного мозку на 
метаболічний синдром, таких як iNOS, глутатионредуктаза, нитротирозин та 
S100. У нашому теперішньому дослідженні було визначено специфічний 
медіатор спинному мозку - серотонін, його середні показники у 
експериментальних групах – старих та молодих щурів на фоні метаболічного 
синдрому у зрівнянні з контрольною групою. На стадії стресу порушується 
взаємодія між серотоніном та рецепторами серотоніну - гормону радості та 
щастя, збільшується активність серотониненергійних нейронів, що потребує 
споживання серотоніну, що викликає недостатність серотоніну. У результаті 
нашого дослідження показники серотоніну були наступними: серотонін – у 
контрольної  групі - 4,85; у першої експериментальної групі старі щурі цей 
показник був - 4,13; у другої групі молодих щурів цей показник - 3,324 (Рис 1.). 
Тобто у другої експериментальної групі – молодих щурів  ми спостерігали 
більш виражений стрес на нейрони спинного мозку, а чим більший стрес, тім 
менш показник серотоніну, що у нашому випадку доказово у молодих шурів, 
а у першої експериментальної групі старих щурів цей показник був теж 
знижений,  але незначно у зрівнянні з контрольною групою та другою 
експериментальної групі старих щурів. Тобто, спостерігається більш 
виражений патологічний стан в групі молодих щурів, який супроводжується 
стресом при метаболічному синдромі, тому показник серотоніну 
зменшувалися у зрівнянні з контрольною групою, але в групі старих щурів у 
зрівнянні з контрольною групою цей показник відрізняється тільки на 0,7%  
менш ніж 1%, що практично є показником майже непомітного стресу, який 
переживає більш компенсовано старі щурі, ніж молоді (Рис 2).  
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Рис. 1. Процентні зміни вмісту серотоніну у спинному мозку молодих 
та старих щурів відносно контрольної.  

Примітки: *** — вірогідність результату порівняно з контролем при 
рівні достовірності p<0,001; 

 

 
 
Рис. 2. Процентні зміни вмісту серотоніну у спинному мозку молодих 

та старих щурів відносно контрольної.  
Примітки: *** — вірогідність результату порівняно з контролем при 

рівні достовірності p<0,001; 

серотонін
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Висновки. У нашому дослідженні за допомогою імунофлюорісцентного 
методу було проаналізовано показники нейромедіатору спинного мозку на 
фоні метаболічного синдрому -  серотонін. Показники серотоніну  доказово 
підтвердили ті процеси, які ми простежили після проведення експерименту та 
формування метаболічного синдрому, які відбуваються у спинному мозку у 
старих та молодих щурів. Таким чином, у нашому дослідженні за допомогою 
імунофлюорісцентного методу було проаналізовано показник нейромедіатору 
гормону серотоніну. Тобто, на фоні активності метаболічних процесів у 
молодих щурів ми спостерігали зменшення показника серотоніну, як 
показника  патологічного стресового стану, який був більш виражений у 
молодих щурів, але на фоні метаболічного синдрому у першої 
експериментальної групі – цей показник майже не відрізнявся від показника 
серотоніну у щурів контрольних груп, що нами було інтерпретовано, що старі 
щури  переносять більш спокійно стрес при метаболічному синдромі. 

Перспективи подальших досліджень. Планується дослідити 
корелятивні зв’язки різних медіаторів впливу.  
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