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Серотонін – нейромедіатор «Гормон радості», що забезпечує спокій і зни-
жує тривогу, регулює настрій, сон та емоційну стабільність, суттєво впли-
ваючи на психічне здоров’я. Зміни рівня серотоніну пов’язані з депресією, 
тривожністю, агресією та порушеннями сну, що часто потребує медикамен-
тозної підтримки. За умов поєднання посттравматичного стресового розладу 
(ПТСР) та розладів вживання алкоголю (РВА) у комбатантів виникають 
дисгормональні зміни вмісту серотоніну, кортизолу, тестостерону. Однак 
дані літератури щодо ролі серотоніну за умов ПТСР та РВА у комбатантів 
не є одностайними. В нашому дослідженні зловживання алкоголем при-
звело до істотного зростання вмісту серотоніну у крові пацієнтів з ПТСР 
(2,98 проти 1,89 мкмоль/л; р < 0,05).

Тому є доцільність визначення у динаміці вмісту серотоніну, оскільки 
зміни цього параметра можуть бути додатковими критеріями діагнозу ПТСР, 
а нормалізація цих змін – об’єктивними ознаками ефективності терапії. 

Мета дослідження: визначити вміст серотоніну в учасників бойових 
дій з посттравматичним стресовим синдромом, поєднаним з розладами 
вживання алкоголю. 

Матеріал і методи. Роботу виконували на кафедрі психіатрії та дитячої 
психіатрії, психотерапії та клінічної психології факультету післядипломної 
освіти Львівського національного медичного університету (ЛНМУ) імені 
Данила Галицького в рамках досліджень «Особливості клінічного полі-
морфізму коморбідних станів в психіатрії та наркології» (номер державної 
реєстрації 0119U100172; 2019–2023 рр.) та «Мультимодальність в лікуванні 
психічних розладів та коморбідних до них станів» (номер державної реє-
страції 0124U001063; 2024–2028 рр.), співвиконавцем яких був автор. Набір 
клінічного матеріалу здійснювали впродовж 2015–2024 рр. на клінічних 
базах: наркологічного відділення № 2 Львівського обласного клінічного 
наркологічного диспансеру; відділення № 16 Військово-медичного клініч-
ного центру Західного регіону м. Львова.

Дослідження проводили за участі 585 чоловіків-військовослужбовців 
віком 20–56 років із застосуванням інформаційно-аналітичного, клініч-
но-анамнестичного, соціально-демографічного, клінічно-психопатологічно-
го, психо-діагностичного, лабораторно-інструментального та статистичних 
методів дослідження. Застосовані методи та методики сучасні, відтворю-
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вальні, достовірні, адекватні меті та завданням. Пацієнтів обстежували і 
лікували відповідно до нормативних документів України та міжнародних 
рекомендацій із дотриманням Гельсінської декларації Всесвітньої медичної 
асоціації «Етичні принципи проведення наукових медичних досліджень за 
участю людини в якості суб’єкта дослідження». Матеріали щодо обстежен-
ня, лабораторних і наукових досліджень та лікування хворих відповідають 
нормам біоетики, що засвідчено висновком комісії з біоетики Львівського 
національного медичного університету імені Данила Галицького (протокол 
№ 1 від 20 січня 2025 року).

Ключові слова: посттравматичний стресовий розлад, розлади вживання 
алкоголю, серотонін, учасники бойових дій.  
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Serotonin is a neurotransmitter «Hormon of joy» that provides calm and 
reduces anxiety, regulates mood, sleep and emotional stability, significantly 
influencing mental health. Changes in levels are associated with depression, 
anxiety, aggression, and sleep disturbances, often requiring medication sup-
port. Under the conditions of a combination of PTSD and PVA, combatants 
experience dyshormonal changes in the content of serotonin, cortisol, and tes-
tosterone. However, the literature on the role of serotonin in post-traumatic 
stress disorder (PTSD) and alcohol use disorders (ADD) in combatants is not 
unanimous. In our study, alcohol abuse led to a significant increase in blood 
serotonin content in patients with PTSD (2.98 vs. 1.89 μmol/l; p < 0.05). 

Therefore, it is expedient to determine the dynamics of serotonin content, 
since changes in this parameter can be additional criteria for the diagnosis of 
PTSD, and the normalization of these changes – objective signs of the effec-
tiveness of therapy.

The purpose of the study to determine the serotonin content in combatants 
with post-traumatic stress syndrome combined with alcohol use disorders.

Material and methods. The work was carried out at the Department 
of Psychiatry and Child Psychiatry, Psychotherapy and Clinical Psychology 
of the Faculty of Postgraduate Education of Danylo Halytskyi Lviv National 
Medical University (LNMU) within the framework of the research «Features 
of clinical polymorphism of comorbid conditions in psychiatry and narcology» 
(state registration number 0119U100172; 2019–2023) and «Multimodality in 
the treatment of mental disorders and conditions comorbid with them» (state 
registration number 0124U001063; 2024–2028), co-executor of which was the 
author. The collection of clinical material was carried out during 2015–2024 at 
the following clinical bases: narcological department No. 2 of the Lviv regional 
clinical narcological dispensary; Department No. 16 of the Military Medical 
Clinical Center of the Western Region of Lviv.

The purpose of the study The research was conducted with the participa-
tion of 585 male military servicemen aged 20–56 years using information-an-
alytical, clinical-amnestic, socio-demographic, clinical-psychopathological, psy-
cho-diagnostic, laboratory-instrumental and statistical research methods. The 
applied methods and techniques are modern, reproducible, reliable, adequate 
to the goals and objectives. Patients were examined and treated in accordance 
with regulatory documents of Ukraine and international recommendations in 
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compliance with the Declaration of Helsinki of the World Medical Association 
«Ethical principles of conducting scientific medical research with the partic-
ipation of a person as a research subject». Materials related to examination, 
laboratory and scientific research and treatment of patients comply with bio-
ethics standards, as evidenced by the conclusion of the Bioethics Commission 
of Danylo Halytsky Lviv National Medical University (protocol No. 1 dated 
January 20, 2025).

Key words: post-traumatic stress disorder, alcohol use disorders, sero-
tonin, combatants.

Незважаючи на те, що серотонінова теорія депресії налічує близько 
50 років [12], дотепер остаточно не встановлені рівні та роль серотоніну у 
виникненні та посиленні когнітивних розладів, тривоги, депресій і маній, 
аутизму [1, 13]. У літературі описані зміни вмісту серотоніну у мозку військо-
вослужбовців, комбатантів та ветеранів. У ветеранів з ПТСР концентрація 
серотоніну в тромбоцитах асоціювалась з імпульсивним типом агресивності, 
визначеної за опитувальником (Buss and Perry’s Aggression Questionnaire; 
BPAQ) [8]. Також є інформація про блокаду чи нейтралізацію серотоніну 
в головному мозку, що викликає порушення сну та патологію психіки [9]. 
Порушення серотонінового шляху (serotonin pathway) як складової обміну 
триптофану призводить до нейрозапалення, стресових реакцій і регуляції 
нейротрофічних факторів при депресії [10] та виснаження запасів серото-
ніну в головному мозку [11].

Активність серотонінових рецепторів є важливим фактором як виникнен-
ня, так і лікування ПТСР [5]. Крім того, активність транспортера серотоні-
ну (5-Hydroxytryptamine Transporter, SERT, SLC6A4) та натрій-залежного 
інгібітора зворотного захоплення визнані медіаторами відповіді на біль 
та регуляторами больової поведінки [17], що набуває особливо важливого 
значення в учасників бойових дій. Інгібітори селективного зворотного захо-
плення серотоніну є потужними антидепресантами, які також застосовують-
ся для лікування невропатичного болю [18, 4]. Серотонін – нейромедіатор, 
похідний від амінокислоти триптофану, який регулює гомеостаз, проти-
діє порушенню циклів обміну речовин, визначає поведінкові та психічні 
реакції, впливає на діяльність гладеньких м’язів судин та артеріальний 
тиск. У 1935 р. В. Ерспамер вперше виділив серотонін з гладеньких м’язів 
кишківника, а у 1953 р. цей нейромедіатор був знайдений у головному 
мозку. Переважно серотонін синтезується у ядрі шва стовбура мозку (raphe 
nuclei) та ентерохромафінними клітинами слизової кишківника і містить-
ся у тромбоцитах [1]. Рецептори до серотоніну виявились неоднорідними, 
описані близько 14 їхніх лізоформ, активація яких призводить до втілен-
ня різних функцій серотоніну. Зміни кількості серотоніну та функції його 
транспортерів і рецепторів є провідною теорією виникнення змін настрою 
[2], яка підтверджує низку патологій – неврозів, депресій, шизофреній, 
наркоманій, алкоголізму, суїцидів, агресивної поведінки та озлобленості 
[1, 3]. В експериментальній моделі тривалого стресу запропонована теорія 
виникнення посттравматичного стресового розладу (ПТСР) – так звана «те-
орія подвійного удару», коли перший травмівний удар відбувся у дитинстві 
чи на генетичному рівні зі зменшенням пресинаптичних глютамергічних 
функцій гіпокампа, а другим є вплив стресової події, особливо в учасників 
бойових дій [3, 4, 5]. Однак дані літератури щодо ролі серотоніну за умов 
ПТСР та розладів вживання алкоголю (РВА) у комбатантів не є однознач-
ними [6, 7], що зумовило актуальність і доцільність нашого дослідження.

Мета: визначити вміст серотоніну в учасників бойових дій з посттравма-
тичним стресовим синдромом, поєднаним з розладами вживання алкоголю. 

Матеріал та методи дослідження. У дослідженні взяли участь 585 
чоловіків віком від 20 до 56 років, які надали інформовану згоду. Було ство-
рено 2 основні групи пацієнтів з ПТСР, які лікувались стаціонарно: ОГ1  
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(n = 150; середній вік – 31,0 ± 2,6 рр.) з ізольованим перебігом та ОГ2  
(n = 124; 27,5 ± 4,0 рр.; р > 0,05) з поєднанням ПТСР з РВА. До порівняльної 
групи (ПГ) було залучено 156 осіб з РВА віком 28,1 ± 3,7 рр. Для співстав-
лення було сформовано 2 контрольні групи: КГ1 військових, що не перебу-
вали в зоні бойових дій (n = 105; 22,4 ± 4,2 рр.), та КГ2 здорових цивільних 
осіб (n = 50; 30,1 ± 6,5 рр.). Крім загальних аналізів крові та сечі, у сиро-
ватці оцінювали рівні аланінамінотрансферази (АЛТ; норма – до 40 од/л) 
та аспартатамінотрансферази (АСТ; норма – до 40 од/л), серотоніну (нор-
ма – 0,22–2,05 мкмоль/л), тестостерону (норма – 10–40 нмоль/л). Кортизол 
слини визначено імуноферментним аналізом. Психологічне обстеження та 
діагностику ПТСР проведено за рекомендаціями наказу МОЗ України від 
23.02.2016 № 121, діагностику РВА – за тестом CAGE, когнітивну функ-
цію – за тестом запам’ятовування 10 слів.

Оскільки, за нашими даними, у комбатантів з поєднанням ПТСР + 
РВА вміст серотоніну істотно корелював з вмістом кортизолу і тестостерону, 
можна думати, що зростання серотоніну запускає функціонування ней-
рон-ендокринної осі «гіпоталамус-гіпофіз-наднирники-гонади», що швид-
ко призводить до виснаження та зміни кількості основних поведінкових 
гормонів [11, 14].

Водночас серед комбатантів з ПТСР були пацієнти з різним вмістом 
серотоніну, який все ж частіше був підвищеним, коли, за нашими дани-
ми, можна думати про збільшення когнітивної дисфункції та активацію 
синдрому цитолізу і, ймовірно, розвиток алкоголь-асоційованого гепатиту. 
Отже, наші результати підтвердили описані дані, пов’язання вмісту серо-
тоніну з алкогольною залежністю [15] та описані в учасників бойових дій 
когнітивні дисфункції [16]. Результати опрацьовано статистично, подані як 
M ± m, кореляційний аналіз проведено за Спірменом-Пірсоном, за рівень 
істотності прийнято р < 0,05. 

Результати та їх обговорення. Проведене нами вивчення вмісту 
серотоніну в комбатантів з ПТСР показало, що ПТСР і РВА окремо, а осо-
бливо у комбінації, були факторами зростання його рівня, що й може бути 
причинами  зміни настрою [2], неврозів, депресії, наркоманії, суїцидів, 
агресивної поведінки [1, 3]. 

Загалом в учасників бойових дій з ПТСР вміст серотоніну був істотно ви-
щим, ніж в осіб контролю (2,43 ± 0,25 проти 1,04 ± 0,16 мкмоль/л; р < 0,05). 
Зловживання алкоголем також призвело до істотного зростання вмісту се-
ротоніну крові у пацієнтів з ПТСР, натомість між пацієнтами з поєднанням 
ПТСР + РВА та ізольованою РВА різниця була неістотною (див. рисунок).   

У комбатантів з ПТСР вміст серотоніну був вищим, ніж в осіб, що не 
брали участі в бойових діях (2,43 проти 1,04 мкмоль/л; р < 0,05). Зловжи-
вання алкоголем призвело до істотного зростання вмісту серотоніну крові 
у пацієнтів з ПТСР (2,98 проти 1,89 мкмоль/л; р < 0,05). Серед пацієнтів з 
ПТСР + РВА вміст серотоніну був нормальним у 4,84 %, помірно підвище-
ним – у 45,16 % та значно підвищеним – у 50,00 %; він корелював з про-
дуктивністю пам’яті (r = 0,26), вмістом кортизолу (r = 0,92) і тестостерону 
(r = 0,69); усі р < 0,05.  Максимальний рівень серотоніну спостерігався за 
умов поєднання ПТСР з розладами вживання алкоголю, коли він істотно 
корелював з вмістом кортизолу та тестостерону (обидва р < 0,001). 

За кореляційним аналізом, серед пацієнтів цієї групи вміст серотоніну 
істотно корелював не тільки з вираженістю ПТСР та РВА, а й з продук-
тивністю пам’яті за тестом 10 слів (r = 0,26; р < 0,05), а також з вмістом 
кортизолу (r = 0,92; р < 0,0001) та тестостерону (r = 0,69; р < 0,001). Серед 
комбатантів з ПТСР і розладами вживання алкоголю підвищений вміст 
серотоніну супроводжувався мінімальними лабораторними проявами син-
дромів системного запалення та цитолізу.
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Рис. 1. Вміст серотоніну у пацієнтів з ізольованим ПТСР (ОГ1), поєднанням ПТСР з РВА 
(ОГ2), ізольованою РВА (ПГ) та в контролі (КГ1, КГ2)

Однак, серед пацієнтів ПТСР + РВА були пацієнти з різним рівнем 
серотоніну. Нормальний вміст був зафіксований у 4,8 %, у межах 2,01–3,0 
мкмоль/л – у 45,2 % та підвищений > 3,0 мкмоль/л – у 50,0 %. Тому ми 
поділили пацієнтів за рівнем серотоніну на три підгрупи: з нормальним 
вмістом серотоніну (А; 1,55 ± 0,10 мкмоль/л), помірним його підвищенням 
до 1,5 раза (Б; 2,59 ± 0,04 мкмоль/л) та підвищенням понад 1,5 раза (В; 
3,47 ± 0,07 мкмоль/л).

Пацієнти з нормальним вмістом серотоніну характеризувались мінімаль-
ною кількістю кортизолу слини (14,82 ± 1,05 проти 17,07 ± 0,77 та 16,17 ± 
0,65 нмоль/л) та максимальним вмістом тестостерону (8,38 ± 0,29 проти 8,10 
± 0,10 та 8,09 ± 0,09 нмоль/л), хоча відмінності не досягли рівня істотності 
(р > 0,05). Психометричні характеристики підгрупи А характеризувались 
тим, що пацієнти мали більш виражену РВА за тестом CAGE (2,00 ± 0,00 
проти 1,80 ± 0,07 та 1,74 ± 0,07 балів; обидва р < 0,05). На відміну від під-
групи Б, вони мали нижчу активність АСТ (151,00 ± 1,32 проти 160,54 ± 
1,01 од/л), але вищу активність АЛТ (162,00 ± 1,70 проти 144,77 ± 1,68 од/л) 
та меншу швидкість осідання еритроцитів (13,02 ± 1,20 проти 16,28 ± 0,81 
мм/год), усі р < 0,05. Серед комбатантів з ПТСР та розладами вживання 
алкоголю підвищений вміст серотоніну супроводжувався мінімальними 
лабораторними проявами синдромів системного запалення та цитолізу.

Комбатанти з помірним підвищенням серотоніну (підгрупа Б) мали мак-
симальний рівень кортизолу слини (р > 0,05). За характеристиками РВА 
вони не відрізнялись від осіб зі значним підвищенням серотоніну, однак 
когнітивна функція за тестом продуктивності пам’яті в них була істотно 
нижчою, ніж у підгрупі В (4,41 ± 0,14 проти 4,85 ± 0,13 балів), що супрово-
джувалось максимальним значенням АСТ серед усіх підгруп та мінімаль-
ним АЛТ, які істотно відрізнялись від активності трансаміназ підгрупи В 
(АСТ: 160,54 ± 1,01 проти 146,24 ± 1,24 од/л; АЛТ: 144,77 ± 1,68 проти 161,13 
± 0,69 од/л; обидва р < 0,05). 

Висновки. Вміст серотоніну в учасників бойових дій з посттравматич-
ним стресовим синдромом, поєднаним з розладами вживання алкоголю, 
перевищував рівень тих, хто не брав участі в бойових діях, та у цивільних. 
Максимальний рівень серотоніну спостерігався за умов поєднання ПТСР 
з розладами вживання алкоголю, коли він істотно корелював з вмістом 
кортизолу та тестостерону (обидва р < 0,001). Серед комбатантів з ПТСР 
та розладами вживання алкоголю підвищений вміст серотоніну супрово-
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джувався мінімальними лабораторними проявами синдромів системного 
запалення та цитолізу. Виявлені зміни вмісту серотоніну у пацієнтів з 
поєднанням ПТСР та РВА відкривають нові перспективи фармакологічної 
корекції таких станів.

Перспективи подальших досліджень. Подальші зусилля мають бути 
спрямовані на оцінку віддалених результатів лікування та якості життя 
пацієнтів. 

Конфлікт інтересів.  Автор підтверджує відсутність будь-яких реальних 
чи потенційних конфліктів інтересів, що могли б вплинути на результати 
представленого дослідження.

Фінансування.  Дослідження не мало ґрантової підтримки та виконува-
лось у межах дисертаційного дослідження. Автор не використовував засобів 
штучного інтелекту під час проведення дослідження та написання статті. 
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