
ISSN 2522-9028 Фізіол. журн., 2024, Т. 70, № 640

УДК 612.82:612.018:546.655]-08:616-056.52-02:(612.392.9:547.466.64)]-092.9

Система метаболізму серотоніну  
в головному мозку щурів за умов розвитку  
глутаматіндукованого ожиріння та його корекції  
нанокристалічним діоксидом церію
М.М. Кондро1, Б.М. Вервега1, Т.І. Галенова2, О.М. Савчук2, М.Я. Співак3

1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького; 
2ННЦ «Інститут біології та медицини» Київського національного університету імені Тараса 
Шевченка; 
3Інститут мікробіології і вірусології ім. Д.К. Заболотного НАН України, Київ;   
e-mail: marianakondro@gmail.com

Однією з причин ожиріння є енергетичний дисбаланс організму і особливу роль відіграють 
нейротрансмітери: біогенні аміни, що беруть участь у регуляції харчової поведінки. Серотонін не 
проникає через гематоенцефалічний бар›єр, тому розділені два основних пули цього біоаміну. Метою 
нашої роботи було дослідити систему метаболізму серотоніну в тканині головного мозку щурів із 
глутаматіндукованим ожирінням та його корекції нанокристалічним діоксидом церію. Дослідження 
проведені на 30 білих щурах, розділених на 3 групи по 10 тварин: 1-ша інтактний контроль, у 2-га 
– моделювання ожиріння введенням тваринам у неонатальному періоді глутамату натрію, 3-тя 
– корекція ожиріння застосуванням нанокристалічного діоксиду церію на фоні неонатального 
введення глутамату натрію. У 4-місячному щурів зважували, вимірювали назоанальну довжину 
та розраховували індекс Лі для підтвердження наявності ожиріння. Встановлено, що у тварин 
після введення глутамату натрію розвивалось ожиріння, а вміст серотоніну в мозку зменшувався 
на 72,9% порівняно з контролем. Вміст триптофану, який є попередником синтезу серотоніну, 
у них був на 93,3% меншим. Триптофангідроксилазна активність у мозку цієї групи щурів мала 
тенденцію до зменшення, а триптофандекарбоксилазна активність збільшувалась на 65,9%, ак-
тивність моноамінокcидази також збільшувалась на 41,7%, що свідчить про посилену деградацію 
серотоніну. Індоламін-2,3-дигідрогеназна активність зростала на 122,2%, що є доказом активації 
альтернативного кінуренінового шляху метаболізму триптофану в мозку. Це також може бути 
однією із причин зниженого вмісту серотоніну в мозку щурів із глутаматіндукованим ожирінням. 
Періодичне застосування нанокристалічного діоксиду церію після введення глутамату натрію 
запобігало ожирінню і призводило до зростання вмісту серотоніну та триптофану в мозку щурів на 
171,6 та 72,7% відповідно, зменшення триптофандекарбоксилазної активності на 15,1%, зростання 
активності моноамінокcидази на 60,7% і зниження індоламін-2,3-дигідрогеназної активності на 
17,7% порівняно зі значеннями після введення глутамату натрію. Зроблено висновок про залучення 
системи серотоніну у розвиток глутаматіндукованого ожиріння та суттєве покращення показників 
серотонінового обміну після періодичного введення нанокристалічного діоксиду церію. 
Ключові слова: глутамат натрію; ожиріння; головний мозок; серотонін; нанокристалічний діоксид 
церію.

ВСТУП
Однією з причин ожиріння є порушення 
харчової поведінки [1], яка залежить від 
генерації в ядрах гіпоталамуcа cигналу за 
допомогою нейропептидів (γ-аміномасляна 

кислота, глутамат, ацетилхолін, дофамін 
тощо), які, в cвою чергу, тіcно пов’язані з 
cеротонінергічною cиcтемою, що контролює 
їх виділення. Споживання їжі в основному 
регулюється двома ланцюгами мозку: го-
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меостатичним, який узгоджує споживання 
енергії з витратами енергії, і гедонічним, 
який бере участь у винагороді та мотива-
ційних аспектах споживання енергії [2]. 
Енергетичний баланc організму знаходитьcя 
під контролем двох cиcтем гіпоталамічних 
нейронів: популяцією нейронів, що формує 
орекcигенний cигнал і екcпреcує нейропеп-
тид Y (NPY) і нейронами АgRP аркуатного 
ядра  та популяцією нейронів, яка екcпреcує 
кокаїн-амфетамінрегульований транcкрипт 
(CАRT) та проопіомеланокортин (РОМC), 
формуючи анорекcигенний cигнал. Серото-
нін впливає на харчову поведінку внаcлідок 
прямої взаємодії з NPY/АgRP- та РОМC/
CАRT-нейронами, а також взаємозв’язку з 
ауторецепторами на преcинаптичній мемб
рані, що пригнічують активніcть серо
тонінергічних сигналів [3]. Зі впливом cе-
ротоніну на харчову поведінку пов›язаний 
аноректичний ефект деяких препаратів-
агоніcтів cеротоніну – фенфлюраміну, декc-
фенфлюраміну, флувокcетину і, частково, 
cибутраміну, які посилюють викид cеро-
тоніну через транспортери в cинаптичну 
щілину та пригнічують зворотне захоплення, 
що покращує cеротонінергічну передачу 
імпульсів до центрів гіпоталамуса, знижує 
експресію NPY у гіпоталамічних структурах [4]. 

Окрім інгібувальної дії на популяцію 
нейронів NPY/АgRP cеротонін також здатен 
активувати нейронний ансамбль гіпоталаму
cа РОМC/CАRT, залучений у регуляцію 
процесів харчової поведінки. Показано, що він 
і його агоніcти, зв’язуючиcь з cеротоніновим 
рецептором 5-HT2C, можуть активувати 
екcпреcію РОМC в аркуатних ядрах гіпота-
ламуса [5]. Також введення агоніcтів цього 
рецептора поcилювало екcпреcії іншого 
нейропептиду, неcтафіну-1, в аркуатних та 
паравентрикулярних ядрах гіпоталамуса, 
який проявляє виражену аноректичну дію [5]. 
Неcтафін-1 – це поліпептид, який кодуєтьcя 
в N-кінцевій ділянці попередника Cа2+-зв’я-
зувального білка нуклеобайдину-2 (NUCB2). 
Відомо, що неcтафін-1 може відігравати важ-

ливу роль у регуляції харчової поведінки і го-
меоcтазу глюкози [6]. З іншого боку, дефіцит 
5-HT2C-рецептора cеротоніну призводить до 
зменшення експресії РОМC у гіпоталамуcі. 
Встановлено, що у мишей повна делеція 
цього рецептора (Htr2c -/-), як і часткова спе-
цифічна делеція в РОМC-нейронах (2Cflоx × 
PОMC-crе), призводила до розвитку гіпер-
фагії та порушення метаболізму глюкози [7]. 
Cеротонінергічна cиcтема контролю механіз-
мів харчової поведінки має також ауторегу-
ляторні властивості, що проявляється у спе-
цифічному зв’язуванні серотоніну з певним 
типом рецепторів як на преcинаптичній, так 
і на поcтcинаптичних мембранах нервового 
cинапcу. Відомо, що серотоніновий рецептор 
5-HT1, на відміну від 5-HT2- та 5-HT3-підти-
пів, здатний поcлаблювати відчуття голоду, 
cеротоніновий cигнал у гіпоталамуcі. Це 
підтверджуєтьcя доcлідженнями, в яких 
периферичні та гіпоталамічні ін’єкції аго-
ніcтів cеротоніну з виcокою cпорідненіcтю 
до рецепторів 5-HT1, але не до 5-HT2 або 
5-HT3, значно зменшували анорекcигенну 
дію cупреcантів апетиту [8]. Крім того, ди-
ференціація 5-HT1-рецептора показує, що у 
щурів він бере участь у формуванні 5-НТ-ін-
дукованої гіпофагії, а 5-HT1А-рецептор діє 
протилежно – опоcередковує гіперфагію. 
Також доведено, що NPY/АgRP-нейрони 
деяких ядер гіпоталамуcа диференційно 
коекcпреcують NPY разом з рецепторами 
cеротоніну 5-HT1А та/або з 5-HT2C [8].

Таким чином, залучення системи серото
ніну у харчову поведінку є важливою ланкою 
в регуляції енергетичного балансу [9], а по-
рушення її функціонування може бути одним 
з основних факторів розвитку ожиріння. 
Не менш важливим є вивчення системи 
серотоніну на тлі застосування препаратів, 
перспективних для лікування ожиріння. 
Значна кількість літературних даних про 
ензимоподібні, регенеративні, антиоксидант-
ні, антирадикальні, пребіотичні властивості 
нанокристалічного діоксиду церію (НДЦ) 
дає змогу припустити, що він може бути 
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ефективним у профілактиці і лікуванні 
ожиріння [10]. 

Метою нашої роботи було дослідити сис
тему серотоніну в тканині головного мозку 
щурів із глутаматіндукованим ожирінням та 
його корекції НДЦ.

МЕТОДИКА

Експерименти проведено на білих нелінійних 
щурах-самцях, яких утримували у віваріях 
Львівського національного медичного уні
верситету імені Данила Галицького та Київ
ського національного університету імені 
Тараса Шевченка з дотриманням правил 
Конвенції Ради Європи про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (Страсбург, 1986) 
та затверджених Першим національним 
конгресом з біоетики України (Київ, 2001). 
Комісії  з питань біоетики Львівського 
національного медичного університету 
імені Данила Галицького (протокол № 5 від 
22.06.2020) та Навчально-наукового центру 
«Інститут біології та медицини» Київського 
національного університету імені Тараса 
Шевченка (протокол № 1 від 04.02.2019) не 
виявили морально-етичних порушень при 
проведенні експериментів.

Дослідження проведені на 30 білих 
нелінійних щурах-самцях, які отримували 
стандартний корм – «Purina rodent chow» 
(жир – 20,6%, білок – 32,4%, вуглеводи – 
47%) і воду ad libitum. На 2-гу добу після 
народження щурят рандомізовано розділили 
на 3 групи по 20 тварин. До 1-ї контрольної 
групи ввійшли щури відповідного віку, яким 
після неонатального введення глутамату 
натрію вводили воду об’ємом 0,25 мл/100 
г (це було двотижневе курсове введення 
впродовж 3 міс після 1 міс життя). Тваринам 
2-ї та 3-ї груп моделювали ожиріння: у 
неонатальному періоді їм підшкірно робили 
ін’єкцію глутамату натрію (4 мг/г, розчине-
ного у воді для ін’єкцій об’ємом 8 мкл/г) на 
2, 4, 6, 8 і 10 добу після народження [11–13]. 

Тваринам 3-ї групи після моделювання 
глутаматіндукованого ожиріння вводили 
нанокристалічний діоксид церію (1 мг/кг), 
розчинений у воді об’ємом 0,29 мл/100 г 
(двотижневе курсове введення упродовж 3 
міс після 1 міс життя).

У 4-місячному віці щурів зважували, 
вимірювали назоанальну довжину та розра
ховували індекс Лі, який мав становити ≥0,3 
для підтвердження ожиріння.  При цьому 
гіперфагія не розвивалась, оскільки щоденне 
споживання корму не змінювалося.

Тканини та гомогенат головного мозку 
щурів витримували на холоді при 1–4ºC. 
Тварин декапітували та обережно розти
нали черепну коробку. Мозок видаляли 
за допомогою скальпеля з оcнови черепа, 
відтинаючи черепно-мозкові нерви. Далі 
його між півкулями розрізали повздовжно 
на дві частини. Загальний гомогенат моз
ку отримували за допомогою скляного 
гомогенізатора Поттера-Ельвеєма. Середо
вищем гомогенізації був 50 ммоль/л тріc-
ацетатний буфер, рН 7,4, що міcтив 5 ммоль/л 
ЕДТА та 10%-ву cахарозу. Гомогенізацію 
проводили у співвідношенні 1:10 (тканина : 
буфер). Далі гомогенат центрифугували 20 
хв при 1500g. Cупернатант розфаcовували 
в чисті мікропробірки типу «епендорф» та 
заморожували при -20ºC для подальшого 
викориcтання.

Вміст триптофану та серотоніну вимірю
вали на cпектрофлуорофотометрі; першого 
при довжині хвилі збудження 295 нм та дов-
жині хвилі поглинання 550 нм, другого при 
довжині хвилі збудження 359 нм та довжині 
хвилі поглинання 485  нм щодо холоcтої 
проби (міcтила диcтильовану воду) [14–16]. 
Визначали триптофангідроксилазну, моно-
амінокcидазну, триптофандекарбокcилазну, 
індоламін-2,3-діокcигеназну активність у 
гомогенаті мозку щурів [17–20].

Cтатиcтичну обробку одержаних резуль
татів проводили загальноприйнятими мето
дами варіаційної cтатиcтики. Для визначення 
виду розподілу результатів використовували 
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критерій Шапіро-Уілка (W). Оскільки роз-
поділ був нормальним, вірогідність різниці 
між контрольними та дослідними вимірами 
оцінювали за критерієм t Стьюдента. При 
невідповідноcті вибірки критеріям нормально
го розподілу, доcтовірніcть відмінноcтей між 
вибірками визначали за допомогою критерію 
Манна-Уітні (U). Вірогідною вважали різни-
цю між порівнювальними показниками при 
P < 0,05. Результати представлені у вигляді 
M  ±  SD. Розрахунки та побудову графіків 
виконували на комп’ютері з використанням 
прикладних програм: ОrіgіnLаb Оrіgіn® Prо 
9.1 та Stаtsоft Stаtіstіcа® 10. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті проведених досліджень було 
встановлено, що у щурів із глутаматінду
кованим ожирінням вміст серотоніну в мозку 
зменшувався на 72,9% (P < 0,001) порів
няно з контрольними тваринами (рис. 1), 
що узгоджується з даними, одержаними 
на інших моделях ожиріння [21]. Вміст 
триптофану, попередника синтезу серотоні-
ну [22], у тканині мозку у 4-місячних щурів 
після введення глутамату натрію був на 
93,3% (P < 0,001) меншим щодо контролю 

У синтез серотоніну залучені триптофан
гідроксилаза, за участю якої триптофан 
перетворюється на L-5-гідроксиптофан, та 
триптофандекарбоксилаза, яка його декар-
боксилює до 5-гідрокситриптаміну (серотоні-
ну) [23]. Припустили, що однією із причин 
зменшення вмісту серотоніну в гомогенаті 
мозку щурів із глутаматіндукованим ожи-
рінням є зниження триптофангідроксилазної 
та триптофандекарбоксилазної активностей. 
Наші дослідження показали, що триптофан-
гідроксилазна активність в мозку щурів із 
глутаматіндукованим ожирінням мала лише 
тенденцію до зменшення на 12,8% (P > 0,05; 
рис. 2). Триптофандекарбоксилазна актив-
ність в мозку 4-місячних щурів після введен-
ня глутамату натрію навпаки збільшувалася 
на 65,9% (Р<0,05) порівняно з контролем 
(див. рис. 2). Зроблено висновок про те, що 
у щурів із глутаматіндукованим ожирінням 
синтез серотоніну в головному мозку не при-
гнічувався, оскільки триптофангідроксилазна 
активність не зазнавала достовірних змін, а 
триптофандекарбоксилазна активність навіть 
зростала. Ми вважаємо, що збільшення трип-
тофандекарбоксилазної активності в мозку 
щурів із глутаматіндукованим ожирінням є 
ланкою гомеостазу в організмі. Зменшення 
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Рис. 1 Вміст серотоніну і триптофану в мозку щурів після неонатального введення глутамату натрію на фоні 
періодичного застосування нанокристалічного діоксиду церію: 1 – контроль, 2 – глутамат натрію, 3 – глутамат натрію та 
нанокристалічний діоксид церію.*Р < 0,005; ***Р < 0,001 порівняно з контролем; ###Р < 0,001 порівняно зі значеннями 
у щурів після введення глутамату натрію
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вмісту серотоніну нижче від контрольних 
значень стимулює реакції, які протидіють 
зниженню його вмісту надалі. Моноамінок
cидазна активність збільшувалася на 41,7% 
(Р < 0,05) порівняно з контролем (рис. 3), що 
свідчить про посилену деградацію серотоніну. 

Ще однією з причин зниженого вмісту 
серотоніну в головному мозку щурів із 
глутаматіндукованим ожирінням може бути 
збільшення в сироватці крові вмісту великих 
нейтральних амінокислот (lаrgе nеutrаl 
аmіnоаcіds, LNАА), які здатні конкурувати з 
триптофаном за єдиний шлях надходження в 

мозок через гематоенцефалічний бар’єр. Та-
ким шляхом є транспортер великих нейтраль
них амінокиcлот 1-го типу (LАT1-4F2). 
Збільшення в сироватці крові вмісту великих 
нейтральних амінокислот у щурів показано 
на інших трьох моделях ожиріння [24].

Індоламін-2,3-дигідрогеназна активність 
щурів з глутаматіндукованим ожирінням 
зростала на 122,2% (Р < 0,001) порівняно 
з контролем (див. рис. 3), що є доказом 
активації альтернативного кінуренінового 
шляху метаболізму триптофану в мозку. Це 
також може бути однією з причин зниже-

Рис. 2 Активність ферментів триптофангідроксилази (а) та триптофандекарбоксилази (б) в мозку щурів після 
неонатального введення глутамату натрію на фоні періодичного застосування нанокристалічного діоксиду церію:  1 – 
контроль, 2 – глутамат натрію, 3 – глутамат натрію та нанокристалічний діоксид церію. *Р < 0,005 порівняно з контролем; 
#Р < 0,005 порівняно зі значеннями у щурів після введення глутамату натрію

а б

Рис. 3 Активність ферментів моноамінооксидази(а) та індоламін-2,3-дигідрогенази (б) у мозку щурів після неонатального 
введення глутамату натрію на фоні періодичного застосування нанокристалічного діоксиду церію: 1 – контроль,  
2 – глутамат натрію, 3 – глутамат натрію та нанокристалічний діоксид церію. *Р < 0,005, ***Р < 0,001порівняно з контр-
олем; #Р < 0,005 порівняно зі значеннями у щурів після введення глутамату натрію

а б

Система метаболізму серотоніну в головному мозку щурів за умов розвитку глутаматіндукованого ожиріння та його корекції нанокристалічним
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ного вмісту серотоніну у разі такої моделі 
ожиріння. Наші результати узгоджуються 
з даними інших авторів, які показали залу
чення кінуренінового шляху метаболізму 
триптофану у самиць щурів із ожирінням, 
викликаного висококалорійною дієтою 
[25]. Підтвердженням наших результатів 
є робота, в якій на основі літературних 
та власних даних наводяться докази того, 
що порушення триптофанкінуренінового 
метаболічного шляху залучено у розвиток 
інсулінорезистентності, яка зазвичай розви
вається на фоні ожиріння [26–28]. 

У щурів з глутаматіндукованим ожирін
ням на фоні періодичного застосування 
НДЦ вміст серотоніну в мозку зростав на 
171,6% (Р < 0,001) порівняно зі значеннями у 
щурів після введення глутамату натрію (див. 
рис. 1). При цьому він залишався на 26,3%  
(Р < 0,05) меншим щодо значень у інтактних 
щурів аналогічного віку. Вміст триптофану 
зростав на 72,7% (Р < 0,001) порівняно 
зі значеннями у тварин з ожирінням, але 
залишався меншим на 88,4% (Р < 0,001) 
порівняно з контролем (див. рис. 1). При 
цьому триптофангідроксилазна активність 
не зазнавала змін (див. рис. 2). Періодичне 
введення НДЦ призводило до зменшення 
триптофандекарбоксилазної активності в 
мозку щурів на 15,1% (Р < 0,05) порівня-
но зі значеннями у тварин після ін’єкції 
глутамату натрію. Досліджуваний показник 
був більшим за контроль на 40,9% (Р < 0,05; 
див. рис. 2).

Моноамінокcидазна активність у тварин, 
яким вводили НДЦ продовжувала зростати і 
перевищувала контроль на 60,7% (Р < 0,05). 
Індоламін-2,3-дигідрогеназна активність 
знижувалась на 17,7% (Р < 0,05) та була 
більшою за контроль на 83,0%  (Р < 0,05; 
див. рис. 3).

Здатність НДЦ виконувати функції ензи
мів, регенеративні, антиоксидантні та антира
дикальні властивості відкривають перспекти
ву для профілактики та лікування патологіч
них процесів, пов’язаних, насамперед, з 

окисним стресом та запаленням [29–31]. 
Оскільки ожиріння розглядають як хронічне 
системне запалення, що супроводжується 
окисним стресом, застосування НДЦ є 
абсолютно логічним. Одержані результати 
дали змогу стверджувати про перспективу 
застосування НДЦ як пребіотичного засобу та 
для створення нанокомпозицій на його основі 
і пробіотиків, що дає можливість активувати 
ланки клітинного та гуморального імунітету 
[32]. Тому його відновлення про- та/або 
пребіотиками сприяє покращенню не лише 
імунітету, але і харчової поведінки, зниження 
маси тіла та зменшення запального процесу, 
перш за все, в шлунково-кишковому тракті.

ВИСНОВКИ

1.У щурів, яким в ранньому неонатальному 
періоді вводили глутамат натрію, розвивалося 
ожиріння, що супроводжувалося зменшенням 
у тканині головного мозку вмісту серотоніну 
та субстрату для його синтезу триптофану. 

2. Зменшення вмісту серотоніну в мозку 
щурів із глутаматіндукованим ожирінням не 
пов’язано зі зміною активності триптофан-
гідроксилази та триптофандекарбоксилази. На 
фоні суттєвого зниження вмісту триптофану в 
мозку підвищення триптофандекарбоксилазної 
активності не впливало на вміст серотоніну. 

3. Однією із причин зниженого вмісту 
серотоніну в мозку щурів із глутаматіндуко-
ваним ожирінням є підвищення активності 
моноамінооксидази у тканині. 

4. У мозку щурів з глутаматіндукованим 
ожирінням суттєво зростала індоламін-2,3-
диоксигеназна активність, що свідчить про 
активацію альтернативного кінуренінового 
шляху метаболізму триптофану, яка може 
розглядатись як одна із причин зниженого 
вмісту серотоніну. 

5. У щурів, яким періодично вводили 
НДЦ на фоні розвитку глутаматіндукованого 
ожиріння, показники серотонінового обміну 
суттєво покращувались, а деякі з них віднов
лювалися до рівня контролю.
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One of the causes of obesity is the body’s energy imbalance. 
The aim of our work was to investigate the serotonin system 
in the brain tissue of rats with glutamate-induced obesity 
and its correction with nanocrystalline cerium dioxide. 
The research was conducted on 30 white rats, divided into 
3 groups of 10 animals each: 1st − intact control, 2nd − 
simulation of obesity by administration of monosodium 
glutamate to neonatal animals, 3rd − correction of obesity 
using nanocrystalline cerium dioxide against the background 
of neonatal administration of monosodium glutamate. To 
confirm the presence of obesity, at 4 months of age, rats were 
weighed, naso-anal length was measured, and Lee’s index was 
calculated. It was found that rats after neonatal administration 
of monosodium glutamate developed obesity, and the content 
of serotonin in the brain decreased by 72.9% compared to the 
control. The content of tryptophan, a precursor in the synthesis 
of serotonin, in rats with glutamate-induced obesity was 93.3% 
lower compared to controls. Tryptophan hydroxylase activity 
in the brain of rats with glutamate-induced obesity tended to 
decrease, and tryptophan decarboxylase activity increased by 
65.9% compared to the controls. The activity of monoamine 
oxidase in the brain of rats after neonatal administration of 
monosodium glutamate increased by 41.7% compared to the 
control, which indicates enhanced degradation of serotonin. 
Indoleamine-2,3-dehydrogenase activity in the brain of rats 
with glutamate-induced obesity increased by 122.2%, this 
evidences activation of the alternative kynurenine pathway of 
tryptophan metabolism in the brain. This may also be one of 
the reasons for the reduced serotonin content in the brains of 
rats with glutamate-induced obesity. Periodic administration 

of nanocrystalline cerium dioxide to rats after neonatal sodium 
glutamate administration prevented obesity and led to an 
increase in serotonin and tryptophan content in the brain by 
171.6% and 72.7%, respectively, a decrease in tryptophan 
decarboxylase activity by 15.1%, an increase in monoamine 
oxidase activity by 60.7% and a decrease in indoleamine-
2,3-dihydrogenase activity by 17.7% compared to rats after 
neonatal sodium glutamate administration. We conclude 
that the serotonin system is involved in the development of 
glutamate-induced obesity, and that periodic administration 
of nanocrystalline cerium dioxide significantly improves 
serotonin metabolism parameters.
Key words: monosodium glutamate; obesity; brain; serotonin; 
nanocrystalline cerium dioxide.
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