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Резюме. В прошедшие годы пристальное внимание мирового научного сообщества было направлено на основной 
гормон шишковидной железы — мелатонин. В ходе множества проведенных исследований были обнаружены 
протективные свойства данного гормона при различных патологических состояниях. Так, при хроническом 
воспалительном процессе мелатонин стимулирует продукцию противовоспалительных и подавляет активность 
провоспалительных цитокинов, нейрональных NO-синтаз и циклооксигеназы-2, участвует в удалении активных 
форм кислорода из клетки, а также оптимизирует митохондриальную функцию посредством митофузина-2. 
Антигипертензивную функцию мелатонин осуществляет за счет регуляции ренин-ангиотензиновой системы, 
подавления экспрессии эндотелина, усиления продукции нитрозил-радикала и эндотелиальной синтазы оксида 
азота и, кроме этого, благодаря взаимодействию с центральной нервной системой посредством модулирования 
активности мелатонина за счет ГАМК-эргической передачи сигналов в нейронах от супрахиазматического ядра 
к различным частям центральной нервной системы, в том числе и к вентролатеральной части продолговатого 
мозга. Кроме того, он моделирует путь SIRT1/митофузина-2 путем снижения продукции активных форм кисло-
рода, деактивирует индуцированный липопротеинами низкой плотности (ЛПНП) пироптоз в эндотелиальных 
клетках через ось MEG3/miR-223/NLRP3 и ингибирует абсорбцию и биосинтез холестерина в сыворотке, бла-
годаря чему достигается гиполипидемический эффект. Еще одной значимой функцией мелатонина является 
участие в регуляции уровня гликемии и контроль инсулинемии. Он снижает секрецию инсулина через рецептор 
мелатонина-1, ингибируя путь аденилатциклазы — циклического аденозинмонофосфата, а через рецептор 
мелатонина-2 подавляет путь гуанилатциклазы — циклического гуанозинмонофосфата. В то же время мела-
тонин может также стимулировать секрецию инсулина за счет высвобождения инозитолтрифосфата — через 
взаимодействие с рецептором мелатонина-2. Нельзя не отметить антидепрессивное действие мелатонина, 
которое достигается путем модулирования нейропластических реакций в гиппокампе и стимуляции нейрогенеза, 
аксогенеза и дендритогенеза. Таким образом, мелатонин является важным защитным фактором при поли-
морбидной сердечно-сосудистой патологии за счет положительного влияния на липидный обмен, ожирение и 
инсулинорезистентность, коррекции артериальной гипертензии, гликемии, а также антидепрессивного действия.
Ключевые слова: мелатонин; полиморбидная сердечно-сосудистая патология; липидный обмен; ожирение; 
инсулинорезистентность; коррекция артериальной гипертензии, гликемии; антидепрессивное действие.
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Abstract. Over the past years, close attention of the world scientific community has been directed to the main hormone 
of the pineal gland — melatonin. In the course of many studies, the protective properties of this hormone were found in 
various pathological conditions. Thus, in a chronic inflammatory process, melatonin stimulates the production of anti-in-
flammatory and suppresses the activity of pro-inflammatory cytokines and neuronal NO-synthases and cyclooxygenase-2, 
participates in the removal of reactive oxygen species from the cell, and also optimizes mitochondrial function through 
mitofusin-2. Melatonin performs its antihypertensive function by regulating the renin-angiotensin system, suppressing 
endothelin expression, enhancing the production of nitrosyl radical and endothelial nitric oxide synthase, and also by 
interacting with the central nervous system by modulating melatonin activity due to GABAergic signaling in neurons 
from the suprachiasmatic nucleus to various parts of the central nervous system, including the ventrolateral part of the 
medulla oblongata. In addition, it modulates the SIRT1/mitofusin 2 pathway by reducing the production of reactive oxy-
gen species, deactivates LDL-induced pyroptosis in endothelial cells via the MEG3/miR-223/NLRP3 axis, and inhibits 
serum cholesterol absorption and biosynthesis, thereby achieving a lipid-lowering effect. Another significant function of 
melatonin is participation in the regulation of glycemia and control of insulinemia. It reduces insulin secretion through the 
melatonin 1 receptor by inhibiting the adenylate cyclase — cyclic adenosine monophosphate pathway, and through the 
melatonin 2 receptor it inhibits the guanylate cyclase — cyclic guanosine monophosphate pathway. On the other hand, 
melatonin can also stimulate insulin secretion by releasing inositol triphosphate through interaction with the melatonin 
2 receptor. It should be noted that the antidepressant effect of melatonin is achieved by modulating neuroplastic reactions 
in the hippocampus and stimulating neurogenesis, axogenesis, and dendritogenesis. Thus, melatonin is an important 
protective factor in polymorbid cardiovascular pathology due to its positive effect on lipid metabolism, obesity and insulin 
resistance, correction of arterial hypertension level of glucose, as well as antidepressant action.
Key words: melatonin; polymorbid cardiovascular pathology; lipid metabolism; obesity; insulin resistance; correction 
of arterial hypertension, level of glucose; antidepressant effect.

лирования превращается в серотонин, из которого при по-
мощи ферментов N-ацетилтрансферазы и гидроксииндол-
О-метилтрансферазы образуется МТ (рис. 2) [23]. Информа-
ция о свете от ганглиозных клеток сетчатки проходит через 
ретино-гипоталамический тракт к супрахиазматическому 
ядру (СХЯ), далее к верхним шейным ганглиям, а затем 
через симпатические норадренергические нервы достигает 
шишковидной железы и активирует пинеалоциты, подавляя 

В последнее десятилетие особое внимание научного 
сообщества приковано к широкому спектру биологической 
активности мелатонина (МТ) и его роли во внутри- и меж-
клеточной регуляции, межсистемных взаимодействиях, под-
держании гомеостаза и протекции организма при взаимо-
действии с постоянно изменяющимися факторами внешней 
среды [23]. Важным свойством МТ также является регуля-
ция циркадных ритмов — высокоуровневых функций голов-
ного мозга, включающих физиологические, эндокринные и 
поведенческие изменения, возникающие в связи со сменой 
дневного цикла.

По своей структуре МТ, или N-ацетил-5-метокситрипта-
мин, представляет собой высококонсервативную молекулу 
индоламина (рис. 1), которая встречается у всех растений, 
животных [45] и микроорганизмов [44]. В основном МТ 
образуется в эпифизе [12, 17], но также он способен син-
тезироваться в сетчатке, тимусе, селезенке, сердце, мыш-
цах, печени, желудке, поджелудочной железе, кишечнике, 
плаценте, костном мозге, коже, волосяных фолликулах, 
коре головного мозга и многих других отделах организма 
[4, 42, 49].

Субстратом для синтеза МТ является аминокислота 
триптофан, которая путем гидроксилирования и декарбокси- Рис. 1. Структурная формула молекулы мелатонина
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продукцию и секрецию МТ. В связи с этим максимальный 
уровень МТ в эпифизе и крови человека наблюдается в пол-
ночь, а минимальный — в дневное время [30]. В свою оче-
редь, дневная фракция МТ плазмы имеет периферическое 
происхождение [11]. МТ играет ключевую роль в регуляции 
сезонных, суточных ритмов, а также метаболизма, иммунно-
го ответа, репродуктивной функции и других жизненно важ-
ных физиологических процессов [9].

Развитие технологий не всегда приводит к положитель-
ным последствиям. Так, повсеместное использование мо-
бильных гаджетов, персональных компьютеров и прочей вы-
числительной техники в темное время суток оказывает нега-
тивное воздействие на организм, вызывая хронодеструкцию 
в связи со снижением синтеза МТ. Это в дальнейшем может 
приводить к негативным последствиям, таким как формиро-
вание различных видов онкопатологии (рак молочной желе-
зы, предстательной железы, эндометрия, яичников, толстой 
кишки, кожи и т.д.); возникновение сердечно-сосудистых 
заболеваний; нарушение пищеварения; сахарный диабет; 
ожирение; депрессия; депривация сна; когнитивные нару-
шения и преждевременное старение [8, 10, 36].

МТ обладает множеством функций, отличных от регу-
ляции биологических ритмов [33]. Известно о его влиянии 
на моторику желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) через мем-
бранные рецепторы, включающие рецепторы МТ (рецептор 
мелатонина тип 1 (МТ 1) и тип 2 (MT 2)) и серотонина (5-HT). 
На физиологических уровнях МТ действует как антагонист 
серотонина в регуляции перистальтики кишечника [46]. Им-
муномодулирующий эффект МТ основан на эндокринной 
реакции циркулирующих иммунологических клеток и клеток-
предшественников в костном мозге, которые экспрессируют 

его рецепторы. Было выявлено, что ритмический синтез МТ 
необходим для модуляции как циркадных, так и сезонных 
колебаний иммунных функций, а также для эффективной 
работы иммунно-шишковидной оси [25]. МТ влияет на про-
цессы роста и синтез гормонов щитовидной железы [38]. 
Важно отметить и его антиоксидантную функцию [23]. Он 
обладает способностью улавливать свободные радикалы, а 
также индуцирует экспрессию антиоксидантных ферментов 
(супероксиддисмутазы и глутатионпероксидазы) с образо-
ванием непрямых антиоксидантных эффектов [3]. Далее в 
нашей статье мы рассмотрим роль МТ при различной сома-
тической патологии.

МЕЛАТОНИН И ВОСПАЛЕНИЕ

Основное антифлогистическое действие МТ заключается 
в усилении активности противовоспалительных и подавлении 
продукции лептина и провоспалительных цитокинов, таких 
как интерлейкин-6 (ИЛ-6), моноцитарный хемотаксический 
белок-1 (MCP-1) и фактор некроза опухоли-α (ФНО-α) [16]. 
Кроме того, подавление МТ провоспалительных цитокинов 
может привести к множественным антиоксидантным эффек-
там, удалению активных форм кислорода (АФК), подавле-
нию нейрональных NO-синтаз и циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2), 
ингибированию образования инфламмасомы Nod-подобного 
рецептора, содержащего пириновый домен 3 (NLRP3) [24]. 
Ядерный фактор «каппа-би» (NF-κB) и NLRP3 ингибируются 
за счет активации зависимого от МТ гена белка NAD-зависи-
мой деацетилазы сиртуин-1 (SIRT1) (рис. 3) [18].

Важно отметить, что противовоспалительное дейст-
вие МТ связано также с его активностью как оптимизатора 

Рис. 2. Классический путь синтеза мелатонина у человека



ОБЗОРЫ 53

 РОССИЙСКИЕ БИОМЕДИЦИНСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ТОМ 8   № 3   2023 eISSN 2658-6576

митохондриальной функции. Он оказывает благоприят-
ный эффект на митохондрии посредством митофузина-2 
(рис. 4), который модулирует нейронную активность орек-
сигенного агути-связанного белка (AgRP) и вызванное дие-
той ожирение, а также внутреннюю регуляцию апоптотиче-
ского каскада [41].

Ряд экспериментов подтвердили антивоспалительные 
свойства МТ. Так, результаты клинического исследования, 
проведенного во Втором госпитале Цзилиньского универси-
тета Китайской Народной Республики (КНР), продемонстри-
ровали, что МТ у лабораторных мышей предотвращает по-

вреждение гепатоцитов, вызванное воспалением. Он снижает 
митохондриальный оксидативный стресс за счет активации 
пути Akt-SIRT3, участвующего в синтезе антиоксидантов, и в 
то же время регулирует образование АФК [34].

МЕЛАТОНИН И ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ

Гипертоническая болезнь (ГБ) — одна из самых распро-
страненных причин смертности среди взрослого населения 
[2]. Постоянная артериальная гипертензия (АГ) приводит к хро-
ническому напряжению стенок артерий, что, в свою очередь, 

Рис. 3. Снижение активности воспаления мелатонином посредством ингибирования сигнальных путей NF-κB, NRF2, TLR4 и SIRT1, 
приводящее к подавлению провоспалительных и усилению противовоспалительных цитокинов. АФК — активные формы 
кислорода; ИЛ-6 — интерлейкин-6; ФНО-α — фактор некроза опухоли-α; ЦОГ-2 — циклооксигеназа-2; BMAL1 — белок-1, 
подобный ядерному транслокатору ароматических углеводородов; MCP-1 — моноцитарный хемотаксический белок-1; 
mTORC1 — сигнальный комплекс мишени рапамицина у млекопитающих; NF-κB — ядерный фактор «каппа-би»; NLRP3 — 
Nod-подобный рецептор, содержащий пириновый домен 3; Nrf2 — эритроид 2-зависимый ядерный фактор; SIRT1 — белок 
NAD-зависимой деацетилазы сиртуин-1; TLR4 — толл-подобный рецептор 4
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взаимосвязано с повышением их жесткости, воспалительным 
процессом в интиме и атерогенезом.

О положительном влиянии МТ при ГБ известно давно. 
Так, в исследовании 1976 года, проведенном Департаментом 
лекарственных средств графства Хердфордшир (Великобри-
тания), было выявлено, что пинеалэктомия у крыс приводила 
к выраженной АГ. Полученные данные свидетельствуют о по-
ложительном влиянии эндогенного МТ на регуляцию артери-
ального давления [19].

Было также выявлено, что у пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, связанными с АГ, наблюдается снижение 
уровня МТ в сыворотке крови [51]. МТ может снижать гипертен-
зию посредством регуляции вазоконстрикции и вазодилатации 
и взаимодействия с ренин-ангиотензиновой системой [7]. Ис-
следование, проведенное в медицинском колледже Универси-
тета Сучжоу (КНР), продемонстрировало, что эндотелиальные 
клетки, культивируемые в условиях высокого артериального 
давления, экспрессировали значительно больше вазоактивных 
веществ, включая эндотелин и ангиотензин II [37]. Совместная 
инкубация МТ с этими клетками привела к подавлению эндоте-
лина и ангиотензина II и усилению продукции нитрозил-радикала 
и экспрессии эндотелиальной синтазы оксида азота [51].

Необходимо подчеркнуть и антиремоделирующее действие 
МТ. В исследовании университета имени Коменского в Брати-
славе (Словакия) МТ за счет снижения свободнорадикальной 
активности уменьшал активность фиброза у крыс со спон-
танной гипертонией [40], гипертензией, индуцированной N-ω-
нитро-L-аргинин-метиловым эфиром (L-NAME), и гипертензи-
ей, вызванной постоянным воздействием света (рис. 5) [39].

Помимо влияния на сосудистую систему, МТ может ока-
зывать и антигипертензивное действие посредством взаимо-
действия с центральной нервной системой (ЦНС). С одной 
стороны, высвобождение МТ контролируется симпатической 
афферентацией к шишковидной железе, включающей взаимо-
действие света с сетчаткой, СХЯ, паравентрикулярным ядром 
и стимуляцией β1- и α1-адренорецепторов шишковидной желе-
зы [39]. С другой стороны, ГАМК-эргическая передача сигналов 
в нейронах от СХЯ к различным частям ЦНС, в том числе и к 
вентролатеральной части продолговатого мозга, может моду-
лироваться активностью МТ, обеспечивая защитный механизм 
против чрезмерного симпатического возбуждения [31].

МЕЛАТОНИН И ГИПЕРЛИПИДЕМИЯ

Гиперлипидемия является следствием абберантного про-
цесса увеличения уровней липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), общего холестерина (ОХ), триглицеридов и снижения 
уровня липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). Согласно 
данным Университетской клиники Канарских островов (Испа-
ния), у пациентов с атеросклерозом была выявлена обратная 
корреляция между сывороточными уровнями эндогенного МТ 
и ЛПНП [13]. Исследования in vitro также продемонстрирова-
ли положительное действие МТ в метаболической функции 
гепатоцитов посредством моделирования пути SIRT1/мито-
фузина-2, путем снижения продукции АФК. Предварительная 
обработка МТ клеточной линии HepG2 показала улучшение 
потребления липидов и активацию PPARα и карнитин-пальми-
тоил-КоА-трансферазы 1, являющихся липолитическими гена-
ми, необходимыми для метаболизма [51].

По данным Харбинского медицинского университета (КНР) 
было обнаружено, что МТ деактивирует индуцированный ЛПНП 
пироптоз в эндотелиальных клетках через ось MEG3/miR-223/
NLRP3 [52]. Необходимо добавить, что ЛПНП запускают актива-
цию воспаления и секреции провоспалительного фактора, а МТ 
значительно снижает продукцию воспаления NLRP3-инфламма-
сом и секрецию ИЛ-1 в макрофагах [51]. В другом исследовании, 
проведенном государственным университетом Сан-Паулу (Бра-
зилия), сравнивали здоровых лабораторных крыс с крысами, 
подвергшимися пинеалэктомии. Так, у животных после операции 
значительно снижался уровень ЛПВП в сыворотке крови, но при 
введении МТ отмечалась нормализация уровня данного липо-
протеина [14].

Исследователи из Гранадского университета (Испания) 
сообщили о положительном влиянии МТ на коррекцию избы-
точного веса и липидного профиля крыс с ожирением и диа-
бетом [5]. Длительное стимулирование синтеза МТ способно 

Рис. 4. Схематическое изображение ингибирующего действия 
мелатонина на внутренний, управляемый митохондри-
ями, апоптотический каскад и пути апоптоза, вызван-
ного изменениями в почках на фоне ожирения, посред-
ством митофузина-2
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снизить прибавку в весе [47], ингибировать абсорбцию и био-
синтез, и уровень ОХ в сыворотке крови [21], а также усилить 
его катаболизм [32]. Гипохолестеринемический эффект МТ 
достигается путем усиления механизмов клиренса эндоген-
ного холестерина за счет синтеза билирубиновой кислоты и 
ингибирования активности рецепторов ЛПНП. Гиполипидеми-
ческое действие МТ обусловлено также повышением уровня 
циркулирующего иризина, усиливающего выведение ОХ пу-
тем его экскреции в желчь [16].

МЕЛАТОНИН И САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

Результаты ряда зарубежных исследований доказывают, 
что нарушение циркадного ритма может способствовать раз-
витию как диабета, так и сердечно-сосудистых заболеваний 
[29]. Корреляция между секрецией МТ и инсулином в ночное 
время была описана у молодых пациентов с метаболическим 

синдромом [1]. Масштабное исследование состояния здоро-
вья медсестер (Nurses’ Health Study) выявило связь между 
секрецией МТ, оцениваемую по уровню 6-сульфатоксимела-
тонина в моче, и последующим развитием сахарного диабета 
2-го типа (СД 2). У лиц с самым низким уровнем секреции МТ 
риск развития СД 2 был в два раза больше в сравнении с 
испытуемыми с нормальным или высоким уровнем его секре-
ции [26].

Кроме того, значимой функцией МТ является участие в 
регуляции уровня гликемии. Выдвигается несколько гипотез 
данного процесса. Так, «Гипотеза равновесия» предполага-
ет, что как усиление, так и снижение передачи сигналов МТ 
могут вызывать углеводные нарушения [27]. Другая гипо-
теза предполагает функциональный антагонизм между се-
крецией МТ и приемом пищи. Низкий уровень МТ в течение 
дня потенцирует нормальную гликемическую толерантность 
после пищевой нагрузки, в то время как высокий уровень МТ 

Рис. 5. Механизмы защитного действия мелатонина при гипертензии, вызванной N-ω-нитро-L-аргинин-метиловым эфиром. Хро-
ническое введение L-NAME провоцирует развитие артериальной гипертензии, фиброза левого желудочка (ЛЖ), и как след-
ствие увеличения гемодинамической нагрузки развивается гипертрофия левого желудочка. Мелатонин сокращает коли-
чество свободных радикалов благодаря своему антиоксидантному действию, улучшает функцию эндотелия и оказывает 
центральное симпатолитическое действие. Эти действия мелатонина приводят к нормализации артериального давления, 
предотвращению дальнейшего ремоделирования миокарда в левом желудочке
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во время ночного голодания обеспечивает восстановление 
бета-клеток поджелудочной железы. При повышенных кон-
центрациях МТ в периоды приема пищи возникают патологи-
ческие изменения в метаболизме глюкозы как у людей, при-
нимающих пищу ночью, так и у бодрствующих в темное время 
суток [15]. Несмотря на противоречивые данные и гипотезы, 
очевидно, что гормон шишковидной железы осуществляет 
точную настройку углеводного обмена через свои рецепторы 
в поджелудочной железе, печени и жировой ткани [28].

Экспериментальные исследования выявили, что в подже-
лудочной железе рецепторы МТ связаны с несколькими па-
раллельными сигнальными путями, влияющими на секрецию 
инсулина. Так, МТ снижает секрецию инсулина через рецеп-
тор МТ 1, ингибируя путь аденилатциклазы — циклического 
аденозинмонофосфата, а через рецептор МТ 2 подавляет 
путь гуанилатциклазы — циклического гуанозинмонофосфа-
та. Кроме того, МТ может также стимулировать секрецию ин-
сулина за счет высвобождения инозитолтрифосфата — через 
взаимодействие с рецептором МТ 2 [28].

Было также обнаружено, что у пациентов с СД отмечается 
снижение количества рецепторов МТ1 и МТ2 в бета-клетках. 
По данным исследования Королевского колледжа Лондона, 
МТ стимулирует секрецию глюкагона альфа-клетками с по-
следующим паракринно-опосредованным непрямым повы-
шением уровня инсулина β-клетками. МТ также модулирует 
секрецию соматостатина дельта-клетками как у здоровых лю-
дей, так и у больных СД 2 [35].

Идентификация гена MTNR1B, кодирующего белок ре-
цептора MT2, как важного диабетического гена, связанного с 
дисфункцией бета-клеток поджелудочной железы, десять лет 
назад дала огромный импульс исследованиям, сфокусиро-
ванным на ассоциации между передачей сигналов гормонов 
шишковидной железы и полиморфизмом рецепторов, с одной 
стороны, и нарушением углеводного обмена, с другой. Ва-
риант MTNR1B rs10830963 C > G был связан с повышенным 
уровнем глюкозы натощак в большой группе лиц европейско-
го происхождения. Более того, наличие минорного аллеля G 
того же полиморфизма было связано с повышенным риском 
СД 2 в метаанализе 18 236 случаев из когорты 64 453 пациен-
тов. Аллель rs10830963G определяет не только повышенный 
уровень глюкозы натощак, но и низкий ранний инсулиновый 
ответ на нагрузку глюкозой [28].

Кроме того, несколько метаанализов доказали связь меж-
ду вариантом MTNR1B rs10830963 и развитием гестационно-
го сахарного диабета (ГСД). У носителей генотипа GG риск 
развития ГСД выше на 78 % по сравнению с носителями СС 
независимо от этнической принадлежности [6, 20, 22].

Ряд других распространенных полиморфизмов гена 
MTNR1B также модулируют уровень глюкозы натощак и ран-
нюю секрецию инсулина бета-клетками, тем самым влияя на 
риск развития СД 2 и ГСД в различных этнических группах. 
Более того, одни и те же полиморфизмы могут определять 
разные эффекты изменения образа жизни и/или медикамен-
тозного лечения в случае нарушения обмена веществ [28].

Учитывая экспрессию рецепторов МТ во многих тканях, ис-
следования выявили влияние передачи сигналов МТ на про-
цессы метаболизма глюкозы в периферических тканях, таких 
как печень, скелетные мышцы и поджелудочная железа. МТ 
необходим для стимулируемой инсулином активности фосфа-
тидилинозитол-3-киназы и протеинкиназы B. В клетках гепа-
тоцитов МТ опосредовал синтез гликогена через субстрат ин-
сулинового рецептора 1 посредством белка Gi. В печени крыс 
МТ способствует экспрессии SIRT 1 и фосфорилированию пре-
образователя сигналов и активатора транскрипции 3 для ре-
гуляции глюконеогенеза. МТ активирует путь IRS1-PI3K-PKCζ, 
способствуя поглощению глюкозы в скелетных мышцах [16].

МЕЛАТОНИН И РАССТРОЙСТВА 
ДЕПРЕССИВНОГО СПЕКТРА

В обсервационном исследовании Упсальского университе-
та (Швеция) была выявлена отрицательная корреляция между 
вечерним уровнем МТ и количественными показателями де-
прессивных симптомов у пациентов молодого возраста, обра-
щающихся за психиатрической помощью. Также в проспектив-
ном исследовании пациенты с низким уровнем МТ демонстри-
ровали ухудшение симптомов по шкале MADRS-S  [43].

Возможным механизмом антидепрессивного действия МТ 
является его способность модулировать нейропластические 
реакции в гиппокампе. Широкий спектр метааналитических 
данных указывает на структурные и функциональные анома-
лии гиппокампа при депрессии. Кроме того, воспалительные 
процессы вносят существенный вклад в структурные измене-
ния в гиппокампе при депрессивных расстройствах [50]. До-
клинические данные показали, что гиппокамп является одной 
из основных мишеней для действия МТ в головном мозге, при 
этом МТ способствует разветвлению дистальных дендритов в 
слоях II/III пирамидальных клеток коры [48]. Было также выяв-
лено, что МТ стимулирует нейрогенез, аксогенез и дендрито-
генез нейронов в лимбической области головного мозга. На-
рушение экспрессии МТ, которое в дальнейшем способствует 
развитию метавоспаления и снижению цитопротекторного и 
нейропротекторного действия клеток гиппокампа, может быть 
одним из основных механизмов, лежащих в основе патофизи-
ологии депрессии [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Мелатонин имеет широкий спектр протективных свойств 
при различных патологических процессах, оказывает положи-
тельное влияние на липидный обмен, способствует снижению 
веса при ожирении и, как следствие, степени выраженности 
инсулинорезистентности, нормализует артериальное давле-
ние и повышенный уровень гликемии, а также обладает ан-
тидепрессивными функциями, что, в свою очередь, обуслов-
лено его ролью в регуляции циркадных ритмов, ренин-ангио-
тензиновой системы, уровня инсулина, а также липидного 
обмена и деактивацией хронического воспаления. Данные 
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механизмы интерактивны, а не полностью независимы. Не-
смотря на то что мелатонин является нейрогормоном, он иг-
рает ведущую роль в модуляции оксидативного стресса в ор-
ганизме как за счет прямого антиоксидантного действия, так 
и за счет индукции инфламмасом. Таким образом, регуляция 
уровня циркулирующего мелатонина может служить потенци-
альной мишенью для снижения интенсивности оксидативного 
стресса, ведущего, в том числе, к метавоспалению.

До сих пор нет единого мнения о возможной роли мелато-
нина в качестве вспомогательного препарата для лечения ме-
таболических заболеваний, хотя во многих аспектах он демон-
стрирует большой потенциал. Широкий спектр положительных 
свойств мелатонина приводит нас к заключению о том, что 
необходимо изучить применение его экзогенной формы в ка-
честве дополнения к основной терапии при различных забо-
леваниях, в первую очередь метаболических и расстройствах 
тревожно-депрессивного спектра. Экзогенный мелатонин так 
же, как и эндогенный, снижает уровень провос палительных 
цитокинов и подавляет активность оксидативного стресса, 
что может использоваться для профилактики и адъювантного 
лечения полиморбидной патологии. Мелатонин относительно 
безопасен и имеет малое количество легких побочных эф-
фектов, таких как головокружение, головная боль, тошнота, 
утренняя сонливость, что делает его отличным средством для 
профилактики многих патологических состояний.
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