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Цель работы — определить взаимосвязи серотонина с показателями метаболического статуса у детей с разными форма-
ми ожирения.

Материалы и методы. Проведено исследование 253 детей пубертатного возраста с разными формами ожирения в возрас-
те от 9,5 до 17,11 года. Пациентов с ожирением разделили на группы в зависимости от индекса массы тела (ИМТ): группа 1 — 
186 детей с алиментарным (а); группа 2 — 67 пациентов с морбидным (м) (ИМТ больше 35 кг/м2) ожирением. Группу конт-
роля (к) составили 80 сверстников с нормальной массой тела в возрасте от 10 до 17,9 года ((14,4 ± 2) года;  p = 0,5), ИМТ — 
(14,4 ± 2) кг/м2 (p = 0,0001). Измерены антропометрические показатели, собраны анамнестические данные. Всем детям 
определены основные показатели липидного обмена, глюкозы; уровни кортизола, пролактина, инсулина, С-пептида, АКТГ, 
лептина, нейропептида Y, допамина, грелина, серотонина. Рассчитаны индексы: HOMA-IR, QUICKI.

Результаты и обсуждение. У детей с ожирением выявлено статистически значимое увеличение значений серотонина 
(ра-к = 0,001 и рм-к = 0,005), лептина (pа-к = 0,0001; pа-м = 0,001; pм-к = 0,0001) и допамина (p = 0,02) по сравнению с контролем; 
снижение — нейропептида Y (pа-к = 0,0001; pм-к = 0,0001; pм-а = 0,3) и грелина (pа-к = 0,0001; pм-к = 0,0001; pа-м = 0,3). Выявлена 
прямая корреляция между показателями серотонина и допамина (p = 0,005), С-пептида (p = 0,02) при морбидной форме 
ожирения. У пациентов с алиментарным ожирением отмечена прямая связь серотонина с допамином (p = 0,005), нейро-
пептидом Y (p = 0,04), триглицеридами (p = 0,003), массой тела (p = 0,04) и ростом при рождении (p = 0,02). Обратная 
корреляция серотонина с HOMA-IR отмечена у девочек с алиментарным ожирением (p = 0,03). У мальчиков с 
алиментарным ожирением выявлена отрицательная связь значений серотонина и АКТГ (p = 0,04).

Выводы. Установлено статистически значимое увеличение значений серотонина у детей с морбидным (р = 0,005) и 
алиментарным ожирением (р = 0,001) по сравнению с контролем. Выявлена достоверная корреляция между показателями 
серотонина, допамина (p = 0,005) и С-пептида (p = 0,02) при морбидной форме ожирения. У пациентов с алиментарным 
ожирением отмечена положительная связь серотонина с допамином (p = 0,005), триглицеридами (p = 0,003); отрицатель-
ная – с нейропептидом Y (p = 0,04), массой тела (p = 0,04) и ростом при рождении (p = 0,02). Выявлена достоверная 
корреляция значений серотонина и HOMA-IR (p = 0,03) у девочек с алиментарным ожирением. Наблюдалась отрицатель-
ная корреляция уровней серотонина с АКТГ (p = 0,04) у мальчиков с алиментарным ожирением.
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Несмотря на доказанный факт развития ожи-
рения при увеличении поступления с пищей 

энергии и ее недостаточном расходе, поиск новых 
патогенетических механизмов формирования избы -
точной массы тела остается по-прежнему акту -
альным [7]. Согласно теории нейрохимического 
дисбаланса центральной и периферической нерв-
ной системы переедание — компенсаторный меха-

низм получения удовольствия вследствие недо-
статочной продукции или чувствительности ней -
ро  трансмиттеров (серотонин, допамин) [7]. 

Уровни серотонина в периферической крови и 
центральной нервной системе (ЦНС) являются 
обособленными [7, 14]. В ЦНС серотонин образу-
ется в гипоталамусе и стволе мозга. Он влияет 
на настроение, состояние сна и бодрствования, 
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потребление пищи. Периферический серотонин в 
основном синтезируется в энтерохромаффинных 
клетках пищеварительного тракта и шишковид-
ной железе. Небольшое количество гормона нахо-
дится в плазме [7, 8, 10, 12—14, 16, 17]. Влияние 
серотонина на энергетический баланс может быть 
центральным посредством действия на потребле-
ние пищи и прямым эффектом на жировую ткань 
[5, 14]. В эксперименте на животных моделях 
было показано увеличение плазменных значений 
серотонина при ожирении [1, 6, 9, 14]. Вызывают 
интерес действия периферического серотонина на 
энергетический гомеостаз [14]. В эксперименте 
доказаны функции периферического и централь-
ного серотонина: при периферическом введении 
ингибитора триптофан-гидроксилазы наблюда-
лось снижение массы тела даже при потреблении 
пищи, богатой жирами, при центральном — гипер-
фагия с развитием ожирения [4, 15].

Таким образом, вследствие разнонаправленнос-
ти серотонинового влияния на энергетический 
гомеостаз и потребление пищи представляют ин -
терес его взаимосвязи с метаболическими показа-
телями. 

Цель работы — определить взаимосвязи серо-
тонина с показателями метаболического статуса у 
детей с разными формами ожирения.

Материалы и методы

Проведено клиническое проспективное с одно -
моментными разделами контролируемое и ретро-
спективным сбором анамнестических данных иссле-
 дование 253 детей пубертатного возраста (вторая-
пятая стадия полового развития по Таннеру) с раз -
ными формами ожирения (алиментарным (а), мор -
бидным (м)) в возрасте от 9,5 до 17,11 года. 

В исследование включены следующие группы 
пациентов. 

1. Дети пубертатного возраста (вторая-пятая 
стадия полового развития по Таннеру) с али -
ментарным ожирением (индекс массы тела (ИМТ) 
более 95-й перцентили для пола и возраста). 

2. Дети пубертатного возраста (вторая-пятая 
стадия полового развития по Таннеру) с мор -
бидным ожирением (ИМТ более 99-й перценти-
ли для пола и возраста или ИМТ более 95-й 
пер центили с наличием осложнений заболева -
ния (нарушением углеводного и липидного обме-
на, артериальной гипертензией, метаболическим 
синдромом).

Критерии исключения: наличие вторичного 
ожи  рения (гипоталамического; эндокринного (ги -
по  тиреоз, гиперкортицизм), ятрогенного, генети-
ческих синдромов с ожирением); эндокринных 
заболеваний; опухолей (микро-макроаденомы 
гипофиза, новообразования гипоталамуса, состоя-
ние до или после терапии неоплазий различной 
локализации); препубертат.

Группу контроля составил 81 сверстник с нор-
мальной массой тела соответствующего пола и 
стадии полового развития по Таннеру в возрасте 
от 10 до 17,9 года ((14,4 ± 2) года; p = 0,5), ИМТ — 
(14,4 ± 2) кг/м2 (p = 0,0001) (табл. 1). 

Критерии включения: пубертатный возраст 
(вторая-пятая стадия полового развития по Тан -
неру) с нормальной массой тела (ИМТ 5—84-я 
перцентиль для возраста и пола).

Критерии исключения: наличие эндокрино  па -
тий; опухолей; хронических заболеваний со стой-
ким нарушением функции внутренних органов; 
препубертат.

Пациентов с ожирением разделили на группы в 
зависимости от показателей ИМТ: группа 1 — 186 
детей с алиментарным ожирением, возраст 
(14,1 ± 2,1) года, ИМТ (30,4 ± 2,8) кг/м2; груп-
па 2 — 67 пациентов с морбидным ожирением, 
возраст (14,9 ± 2) года, ИМТ (39,1 ± 3,8) кг/м2 
(см. табл. 1).

Измерены антропометрические показатели (рост, 
масса тела, ИМТ, окружность талии (ОТ)), уров-
ни систолического (САД) и диастолического арте-
риального давления (ДАД). Анкетные данные 
включали сбор анамнеза с уточнением продолжи-
тельности сна ребенка, массы и роста при рожде-
нии, срока гестации.

Таблица 1
Клинические характеристики детей с разными формами ожирения и контроля

Параметр

Группы детей с ожирением
Группа контроля р

Алиментарное Морбидное

Девочки 
(n = 83)

Мальчики 
(n = 103)

Девочки 
(n = 29)

Мальчики 
(n = 38)

Девочки 
(n = 47)

Мальчики 
(n = 34)

Девочки Мальчики

Возраст, годы 13,8 ± 1,9 14,3 ± 2,1 14,9 ± 1,9 14,8 ± 2,0 14,4 ± 2,1 14,3 ± 2
p1 = 0,2 p1 = 0,2
p2 = 0,6 p2 = 0,3
p3 = 0,1 p3 = 0,8

ИМТ, кг/м2 30,3 ± 3,1 30,4 ± 2,6 39,2 ± 4,3 38,6 ± 3,4 19,4 ± 1,9 20 ± 1,3
p1 = 0,0001 p1 = 0,0001
p2 = 0,0001 p2 = 0,0001
p3 = 0,0001 p3 = 0,0001

Примечание. p1 — алиментарное-морбидное, p2 — алиментарное-контроль, p3 — морбидное-контроль.



20

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 2 2016

О.Ю. Загребаєва

У всех детей определены основные показатели 
липидного обмена (общего холестерина, липопро-
теинов высокой (ЛПВП) и низкой плотности 
(ЛПНП), триглицеридов) ферментативным мето-
дом с помощью наборов реагентов Olympus Life 
(Германия). Значения глюкозы в цельной крови 
исследовали ферментативным методом на авто-
матическом анализаторе глюкозы Biosen 5030 
(Германия). Уровни кортизола, пролактина в сы -
воротке крови исследовали радиоиммунным мето-
дом при помощи наборов «ХОП ИБОХ НАНБ» 
с использованием гамма-счетчика STRATEC SR 300 
производства Biomedical Systems AG (Гер  мания). 
Сывороточные концентрации инсулина, С-пеп -
тида и адренокортикотропного гормона (АКТГ) 
выявляли иммунорадиометрическим анализом 
(Irma, Immunotech, Чехия).

Значения лептина определяли с помощью 
иммуносорбентного анализа с ферментной меткой 
(Elisa) с использованием наборов DRG Diagnostics 
(США) на автоматизированной системе плашеч-
ного иммуноферментного анализатора Freedom 
evo 75, Tecan Austria GmbH. Концентрации нейро-
пептида Y выявляли в плазме крови с помощью 

радиоиммунного анализа (наборы BCM Elisa Kit, 
США). Плазменные уровни допамина, грелина, 
серотонина определяли с помощью иммунофер-
ментного анализа (наборы DRG Elisa, Германия). 
Рассчитывали индексы: инсулинорезистентности 
(HOMA-IR), который определяли по формуле: 
глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин натощак 
(мкЕД/мл)/22,5; количественной оценки чувстви -
тельности к инсулину QUICKI = l / (log уровень 
инсулина натощак (мкЕД/мл + log уровень 
глюкозы натощак (мг/дл)) [2].

Статистическую обработку данных проводили с 
помощью программы SPSS Statistics 18. При нор-
мальном распределении использовали параметри-
ческий t-критерий Стьюдента, при отличном от 
нормального — U-критерий Манна — Уитни (U). 
Для описания связи между двумя количествен -
ными признаками использовали коэффициент 
Спирмена (rs) (для распределения, отличного от 
нормального). В зависимости от вида распределе-
ния результаты были представлены в виде средне-
го значения (m ± стандартное отклонение (SD)), 
95 % доверительный интервал (ДИ), медианы 
(Me) и межквартильного размаха [LQ; UQ], мини-

Таблица 2
Нейрогормональные показатели у детей с различными формами ожирения и нормальной массой тела (Me [LQ; UQ])

Показатель
Группы

ДРАлиментарное  
ожирение

Морбидное  
ожирение

Контроль

Серотонин, нг/мл 260,1 [105,4; 383,2] 275,3 [99,1; 379,3] 131,7 [10; 276,2]

U = 2252,5;
pа-к = 0,001
U = 809;
pм-к = 0,005
U = 3361;
pа-м = 0,8

Лептин, нг/мл 17,9 [10,5; 27,8] 24,4 [16,8; 41,4] 4,5 [2,8; 9,5]

U = 1042;
pа-к = 0,0001
U = 131,5;
pм-к = 0,0001
U = 2192;
pа-м = 0,001

Грелин, пг/мл 274,7 [204,5; 358,6] 240,4 [201,1; 319,7] 394,4 [339,8; 527,8]

U = 1974,5;
pа-к = 0,0001
U = 577;
pм-к = 0,0001
U = 2911;
pа-м = 0,3

Нейропептид Y, пмоль/мл 89,3 [74,1; 105,3] 81,6 [69,7; 103,8] 108,4 [88,8; 121,4]

U = 2123;
pа-к = 0,0001
U = 653;
pм-к = 0,0001
U = 2171;
pм-а = 0,3

Допамин, нг/мл 10,6 [4,8; 59,1] 33,8 [5,7; 105] 6,5 [4,9; 43,8]

U = 1492;
pа-к = 0,2
U = 514;
pм-к = 0,02
U = 1575,5;
pа-м = 0,06
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мального (min) и максимального (max) значений. 
За уровень статистической значимости принима-
ли вероятность безошибочного прогноза, равную 
95 % (p < 0,05). 

Результаты и обсуждение

У детей с ожирением выявлено статистически 
значимое увеличение значений серотонина по 
сравнению с группой контроля (ра-к = 0,001 и 
рм-к = 0,005). Не отмечено достоверных различий 
уровней серотонина у детей с морбидным ожире-
нием по сравнению с группой с алиментарной 
формой заболевания (ра-м = 0,8) (табл. 2).

У детей с морбидным ожирением отмечено ста-
тистически значимое увеличение уровней допами-
на по сравнению со сверстниками с нормальной 
массой тела (p = 0,02). Значимых различий кон-
центраций допамина между группой детей с 
алиментарным ожирением и контролем выявлено 
не было. В нашем исследовании значения лептина 
у детей с морбидным и алиментарным ожирением 
достоверно превышали его концентрации у сверст -

ников с нормальной массой тела (pа-к = 0,0001; 
pа-м = 0,001; pм-к = 0,0001). Отмечено снижение 
концентраций нейропептида Y (pа-к = 0,0001; 
pм-к = 0,0001; pм-а = 0,3) и грелина (pа-к = 0,0001; 
pм-к = 0,0001; pа-м = 0,3) у пациентов с разными фор-
мами ожирения по сравнению с группой контроля 
(см. табл. 2). 

Выявлена прямая корреляция между показателя-
 ми серотонина и допамина (p = 0,005), С-пептида 
(p = 0,02) при морбидной форме ожирения. У па -
ци  ентов с алиментарным ожирением отмечена 
прямая связь серотонина с допамином (p = 0,005), 
триглицеридами (p = 0,003), обратная — с нейро-
пептидом Y (p = 0,04), массой тела (p = 0,04) и 
ростом при рождении (p = 0,02) (табл. 3). Ста -
тистически значимых корреляций серотонина с 
ОТ, САД, ДАД, продолжительностью сна ребенка, 
сроком гестации, ЛПВП, ЛПНП, глюкозой, корти-
золом, пролактином, инсулином, лептином, гре -
лином, индексом чувствительности к инсулину 
(QUICKI) не выявлено.

Полученные нами результаты соотносятся с 
данными S. Hodge и соавт. (2012), в исследовании 

Таблица 3
Взаимосвязь серотонина с нейроэндокринными, антропометрическими показателями и метаболическими параметрами 
у детей с разными формами ожирения

Группа Показатель
Коэффициент корреляции 
Спирмена (rs)

p

Морбидное ожирение
Допамин 0,61 0,005

С-пептид 0,53 0,02

Алиментарное ожирение

Нейропептид Y –0,31 0,04

Допамин 0,44 0,005

Масса тела при рождении –0,48 0,04

Рост при рождении –0,56 0,02

Триглицериды 0,46 0,003

Таблица 4
Связь серотонина с нейроэндокринными, антропометрическими показателями и метаболическими параметрами у детей 
с разными формами ожирения в зависимости от пола

Группа Показатель
Коэффициент корреляции 
Спирмена (rs)

p

Девочки

Морбидное ожирение
Допамин 0,612 0,005

С-пептид 0,527 0,025

Алиментарное ожирение

Допамин 0,442 0,005

Нейропептид Y –0,312 0,04

Масса тела при рождении –0,477 0,04

Рост при рождении –0,564 0,02

HOMA-IR 0,367 0,03

Триглицериды 0,458 0,03

Мальчики

Морбидное ожирение Допамин 0,571 0,02

Алиментарное ожирение
Допамин 0,508 0,003

АКТГ –0,343 0,04
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которых подтверждена связь серотонина с биоло-
гическим маркером удовольствия — допамином, 
ответственным за вознаграждение и моти  ваци -
онные процессы [7]. Доказано, что низкие масса и 
рост при рождении оказывают прямое влияние на 
развитие ожирения в последующем вследствие 
феномена метаболической памяти [3]. Отри  ца -
тельная связь массы тела и роста при рождении с 
серотонином, выявленная в нашем исследовании, 
у пациентов с ожирением подтверждает факт 
наличия метаболических нарушений у пациентов 
с избыточной массой тела еще на ранних этапах 
развития ребенка. Корреляция серотонина с три-
глицеридами, С-пептидом подтверждает взаи -
мовлияние метаболических и нейрогормональных 
показателей. 

При разделении группы детей с ожирением по 
полу установлено сохранение связи серотонина с 
вышеназванными параметрами. Обратная корре-
ляция серотонина с HOMA-IR отмечена у девочек 
с алиментарным ожирением (p = 0,03) (табл. 4). 
В нашем исследовании у мальчиков с алимен -
тарным ожирением выявлена отрицательная связь 
значений серотонина и АКТГ (p = 0,04). Иссле -
дованию нарушений секреции кортизола при 
депрессии посвящено большое количество работ, 
депрессию рассматривают скорее как одно из про-
явлений ожирения, а не как важный патогенети-
ческий механизм, отводя в этом отношении ведущее 

место моноаминергическим процессам. При пря-
мом нанесении на гипоталамус и в ряде опытов на 
животных серотонин стимулировал секрецию 
кортикотропин-рилизинг гормона, АКТГ и корти-
зола, в других исследованиях серотонин оказывал 
тормозящее действие [11].

Выводы

Установлено статистически значимое увеличе-
ние значений серотонина у детей как с морбидным 
(р = 0,005), так и с алиментарным ожирением 
(р = 0,001) по сравнению с группой контроля. 

Выявлена достоверная прямая (положитель-
ная) корреляция между показателями серотонина, 
допамина (p = 0,005) и С-пептида (p = 0,02) при 
морбидной форме ожирения.

У пациентов с алиментарным ожирением отме-
чена положительная связь серотонина с допами-
ном (p = 0,005), триглицеридами (p = 0,003); отри-
цательная с нейропептидом Y (p = 0,04), массой 
тела (p = 0,04) и ростом при рождении (p = 0,02).

Выявлена достоверная положительная корре-
ляция значений серотонина и HOMA-IR (p = 0,03) 
у девочек с алиментарным ожирением.

Наблюдалась отрицательная корреляция 
уров  ней серотонина с адренокортикотропным 
гормоном (p = 0,04) у мальчиков с алиментарным 
ожирением.
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Взаємозв’язок серотоніну з показниками метаболічного  
статусу в дітей з ожирінням

О.Ю. Загребаєва
Білоруський державний медичний університет, Мінськ

Мета роботи — визначити взаємозв’язки серотоніну з показниками метаболічного статусу в дітей з різними формами 
ожиріння.

Матеріали та методи. Досліджено 253 дітей пубертатного віку з різними формами ожиріння віком від 9,5 до 17,11 року. 
Пацієнтів з ожирінням поділили на групи залежно від індексу маси тіла (ІМТ): група 1 — 186 дітей з аліментарним (а); 
група 2 — 67 пацієнтів з морбідним (м) (ІМТ більше 35 кг/м2) ожирінням. Групу контролю (к) склали 80 однолітків з 
нормальною масою тіла віком від 10 до 17,9 року ((14,4 ± 2) року; р = 0,5), ІМТ — (14,4 ± 2) кг/м2 (р = 0,0001). Виміряні 
антропометричні показники, зібрані анамнестичні дані. У всіх дітей визначили основні показники ліпідного обміну, глю-
кози; рівні кортизолу, пролактину, інсуліну, С-пептиду, АКТГ, лептину, нейропептиду Y, допаміну, греліну, серотоніну. 
Розраховані індекси: HOMA-IR, QUICKI.

Результати та обговорення. У дітей з ожирінням виявлено статистично значуще збільшення значень серотоніну 
(рк-а = 0001 і рм-к = 0005), лептину (ра-к = 0,0001; рм-а = 0,001; рм-к = 0,0001) і допаміну (р = 0,02) порівняно з контролем; 
зниження — нейропептиду Y (ра-к = 0,0001; рм-к = 0,0001; рм-а = 0,3) і греліну (ра-к = 0,0001; рм-к = 0,0001; pа-м = 0,3). Виявлено 
пряму кореляцію між показниками серотоніну й допаміну (р = 0005), С-пептиду (р = 0,02) при морбідній формі ожиріння. 
У пацієнтів з аліментарним ожирінням відзначено прямий зв’язок серотоніну з допаміном (р = 0005), нейропептидом Y 
(р = 0,04), тригліцеридами (р = 0,003), масою тіла (р = 0,04) і зростом при народженні (р = 0,02). Зворотна кореляція 
серотоніну з HOMA-IR відзначена в дівчаток з аліментарним ожирінням (р = 0,03). У хлопчиків з аліментарним ожирін-
ням виявлено негативний зв’язок значень серотоніну і АКТГ (р = 0,04).

Висновки. Встановлено статистично значуще збільшення значень серотоніну в дітей з морбідним (р = 0005) і алімен-
тарним ожирінням (р = 0,001) порівняно з групою контролю. Виявлено достовірну кореляцію між показниками серотоні-
ну, допаміну (р = 0005) і С-пептиду (р = 0,02) при морбідній формі ожиріння. У пацієнтів з аліментарним ожирінням 
відзначено позитивний зв’язок серотоніну з допаміном (р = 0005), тригліцеридами (р = 0,003); негативний — із нейропеп-
тидом Y (р = 0,04), масою тіла (р = 0,04) і зростом при народженні (р = 0,02). Виявлено достовірну кореляцію значень 
серотоніну і HOMA-IR (р = 0,03) у дівчаток з аліментарним ожирінням. Спостерігалася негативна кореляція рівнів серо-
тоніну з АКТГ (р = 0,04) у хлопчиків з аліментарним ожирінням.

Ключові слова: ожиріння, діти, серотонін, серотонінергічна система, метаболічні параметри.

The association between serotonin and indicators  
of the metabolic status in obese children 

O.Y. Zagrebaeva
Belarusian State Medical University, Minsk

The aim — to determine the association between serotonin and indicators of the metabolic status in children with different 
forms of obesity.

Materials and methods. We examined 253 children aged from 9.5 till 17.11 years old with different forms of obesity. Obese 
patients were divided in 2 groups depending on BMI: group 1 (a) had 186 children with alimentary obesity; group 2 (m) had 67 
patients with severe obesity (BMI > 35 kg/m2). Control group (c) had 80 patients with normal body weight aged from 10 till 17.9 
years old (14.4 ± 2 y. o., p = 0.5), BMI 14.4 ± 2 kg/m2 (p = 0.0001). We measured anthropometric data, studied medical history. 
The key indicators of lipid metabolism, glucose; levels of cortisol, prolactin, insulin, C peptide, ACTH, leptin, neuropeptide Y, 
dopamine, ghrelin and serotonin were determined. HOMA IR, QUICKI indexes were calculated.

Results and discussion. Obese children showed a statistically significant increase in serotonin (ра -c = 0.001 and рm- c = 0.005), 
leptin ((pа -c = 0.0001), (pа- m = 0.001), (pm -c = 0.0001)) and dopamine (p = 0.02) levels compared to control group; and decreasing 
of neuropeptide Y (pа- c = 0.0001; pm -c = 0.0001; pm- а = 0.3) and ghrelin levels (pа- c = 0.0001; pм -c = 0.0001; pа -м = 0.3). A direct 
correlation between the serotonin, dopamine (p = 0.005) and C peptide (p = 0.02) was noticed in patients with severe obesity. 
Patients with alimentary obesity showed direct correlation between serotonin and dopamine (p = 0.005), neuropeptide Y 
(p = 0.04), triglycerides (p = 0.003), birthweight (p = 0.04) and growth at birth (p = 0.02). The reverse correlation between 
serotonin and HOMA IR was observed in girls with alimentary obesity (p = 0.03). Boys with alimentary obesity had negative 
association between serotonin and ACTH levels (p = 0.04).

Conclusions. Statistically significant increasing of serotonin values were noticed in children with severe (p = 0.005) and 
alimentary obesity (p = 0.001) compared to control group. A significant correlation between serotonin, dopamine (p = 0.005) and 
C peptide (p = 0.02) was found in patients with severe obesity. Simple obese children showed a positive association between 
serotonin and dopamine (p = 0.005), triglycerides (p = 0.003); negative   with neuropeptide Y (p = 0.04), birthweight (p = 0.04) 
and growth at birth (p = 0.02). A significant correlation between serotonin values and HOMA IR (p = 0.03) was found in girls 
with alimentary obesity. There was a negative correlation between ACTH and serotonin levels (p = 0.04) in boys with alimentary 
obesity.

Key words: obesity, children, serotonin, serotoninergic system, metabolic parameters.


