
72 3'2015

Мелатонин – белковый гормон, который вырабатыва-

ется в эпифизе и секретируется в кровь и спинномоз-

говую жидкость. Структура мелатонина – 5-метокси-N-

ацетилтриптамин – была открыта в 1958 г. [26].

Эпифиз закладывается в эмбриональном периоде как 

структурная часть головного мозга, но внеутробно проис-

ходит редукция большей части его связей с центральной 

нервной системой, а вместо этого устанавливаются связи с 

периферическими симпатическими нервными окончания-

ми [1].

СИНТЕЗ И МЕТАБОЛИЗМ МЕЛАТОНИНА
Мелатонин образуется в организме млекопитающих 

преимущественно в эпифизе из незаменимой аминокислоты 

триптофана [2]. Незначительное его количество секретиру-

ется периферическими апудоцитами желудочно-кишечного 

тракта, печени, почек, надпочечников, поджелудочной и щи-

товидной желез, яичников и эндометрия [27]. То, что мелато-

нин содержится в таком значительном числе органов, отража-

ет его роль в межклеточной нейроэндокринной регуляции и 

координации различных биологических процессов.

Эпифиз находится вне гематоэнцефалического барье-

ра. Триптофан поступает в него по градиенту концентра-

ции, не подвержен конкуренции со стороны других цир-

кулирующих нейтральных аминокислот и не зависит от 

рациона питания. 

В светлое время суток серотонин в эпифизе недосту-

пен для моноаминооксидазы и мелатонинобразующих фер-

ментов. С наступлением темноты увеличение продукции 

норадреналина приводит к высвобождению серотонина и 

его включению во внутриклеточный метаболизм. Помимо 

этого, норадреналин активирует ферменты серотонин-N-

ацетилтрансферазу и гидроксииндол-O-метилтрансферазу, 

которые преобразуют серотонин в мелатонин [22, 27]. 

В 1975 г. был доказан циркадный ритм синтеза мелато-

нина с преобладанием его продукции в ночные часы (макси-

мальный пик – между 11 ч ночи и 3 ч утра) [28]. Этот цикл не 

сохраняется при длительном пребывании человека в темноте 

или в искусственно освещенном помещении [25].

Образовавшийся мелатонин диффундирует из эпифи-

за в кровь и спинномозговую жидкость [35]; в плазме его 

концентрация возрастает с 2–10 пг/мл в дневное время 

до 100–200 пг/мл ночью [28]. Мелатонин – жирорастворимый 

гормон; он свободно диффундирует через клеточные мем-

браны, в том числе – через гематоэнцефалический барьер и 

транспортируется в связанном с альбумином состоянии.

Мелатонин инактивируется в печени, где вначале окис-

ляется до 6-О-О-мелатонина с помощью Р450-зависимых 

микросомальных оксидаз и затем в виде связанного сульфата 

или глюкуронида экскретируется с мочой и калом [23]. Около 

2–3% циркулирующего в оганизме мелатонина выводится в 

неизмененном виде с мочой и слюной. Уровень мелатонина в 

слюне составляет 25–30% от плазменного уровня свободного 

гормона.

Выделены 3 группы рецепторов мелатонина: MT1 – 

сосредоточены в супрахиазматическом ядре гипоталамуса, 

гипофизе и сосудах сердца; MT2 – в сетчатке и гиппокам-

пе; MT3 – в почках, мозге и периферических органах [38]. 

Кроме того, благодаря жирорастворимости мелатонин 

проникает в клетки организма и имеет ядерные рецепторы 

[17, 18]. 

Секреция мелатонина в организме человека существенно 

варьирует в зависимости от возраста. Его продукция начина-

ется с 3–4 мес жизни, затем быстро увеличивается, достигая 

пика в возрасте от 1 года до 3 лет, и далее несколько снижается 

до плато, которое сохраняется до старости [24].

Ночная секреция мелатонина значительно уменьшается 

в 70 лет, что может отражать прогрессивные возрастные про-

цессы обызвествления эпифиза и утраты секреторной ткани 

[36].

Продукция мелатонина снижается под действием препа-

ратов, препятствующих передаче нейромедиаторных сигналов 

в эпифиз (пропранолол, 8-метоксипсорален, кофеин, этанол) 

[13, 34]. Ночная секреция мелатонина подавляется также под 

воздействием искусственного освещения [4, 25].

КЛИНИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ МЕЛАТОНИНА
В ряде публикаций доказано участие мелатонина в регу-

ляции развития половых органов, стимуляции обмена глюко-

зы, увеличении концентрации аденозинтрифосфата и креа-

тинфосфата, метаболизме свободных радикалов, иммунном 

ответе, пролиферации и дифференцировке клеток [2]. 

Мелатонин обладает широким спектром активности, но 

основная его функция – инициация и поддержание сна [14, 

19]. Он оказывает непосредственное влияние на параметры 

сна, уменьшая его латентную фазу, повышая его эффектив-

ность и продолжительность [8]. 

Введение высоких доз мелатонина приводит к развитию 

дневной сонливости, нарушению умственной и физической 

работоспособности [5], гипотермии и гиперпролактинемии 

[37]. Постоянное пребывание в освещенном помещении спо-

собствует снижению массы эпифиза, уменьшению продукции 

мелатонина и увеличению объема яичников [15]. 

Доказана активность мелатонина в качестве антиокси-

данта, адаптогена, антидепрессанта, вещества, замедляющего 

процессы старения и подавляющего рост опухолей.

В настоящее время широко обсуждается участие мела-

тонина в регуляции менструального цикла и фолликулоге-

незе яичников. В ряде исследований показано, что у крыс 

искусственное увеличение продолжительности светово-

го времени дня вызывает увеличение продолжительности 

эстрального цикла и в некоторых случаях – его нарушение. 

Воздействие света ночью укорачивает продолжительность 

менструального цикла у женщин с продолжительностью 

из практики
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цикла >33 дней. Изменение же продолжительности мен-

струального цикла сопровождается развитием дисменореи 

и иной гинекологической патологии [15]. 

Хирургическое удаление эпифиза у крыс приводит к 

ускоренному росту ткани яичников, в то время как введение 

экстрактов эпифиза подавляет их функцию [21]. 

Установлено, что мелатонин является мощным анти-

оксидантом [33] и его применение снижает риск развития 

атеросклероза, рака и болезни Альцгеймера [31, 32]. В ис-

следованиях in vitro продемонстрирована антиоксидантная 

активность мелатонина, но в дозах, которые 1000-кратно пре-

вышают физиологические [6, 7, 12]. 

Некоторые исследователи предполагают, что мелатонин 

является геропротектором [3]. Концентрация мелатонина в 

плазме крови с возрастом снижается: у пациентов с демен-

цией уровень мелатонина ниже, чем при нормальном ста-

рении. 

Мелатонин регулирует артериальное давление в ночные 

часы, способствуя его снижению даже у пациентов с уже диа-

гностированной артериальной гипертензией [11, 16, 20].

В многочисленных исследованиях доказано непосред-

ственное участие мелатонина в регуляции деятельности 

гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы. Однако 

нуждаются в подтверждении сведения об изменении секре-

ции мелатонина в зависимости от фаз менструального цикла, 

о повышении амплитуды и продолжительности секреции ме-

латонина при гипоталамической аменорее, связи недостаточ-

ной продукции мелатонина с развитием поликистоза яични-

ков и рака эндометрия [29]. 

Широко изучается возможность применения экзогенно-

го мелатонина у пациенток с предменструальным и климак-

терическим синдромами в связи с доказанными изменениями 

продукции у них нейротрансмиттеров. 

В настоящее время проводятся исследования, доказы-

вающие способность мелатонина препятствовать росту опу-

холи, блокируя стимулирующие эффекты других гормонов 

и факторов роста. Опубликованы сообщения, касающиеся 

ингибирующего действия мелатонина на рост клеток, зави-

сящих от половых стероидных гормонов, а также на развитие 

экспериментальных злокачественных опухолей в условиях in 

vivo и in vitro [9, 10, 30]. 

В клинике препараты мелатонина используют не только 

для нормализации сна. Благодаря данным клинических ис-

следований расширяются показания к их назначению и при 

предменструальном дисфорическом расстройстве, и при кли-

мактерическом синдроме. Рассматривается возможность на-

значения препаратов мелатонина при эндометриозе.

Таким образом, обладая высокой степенью переносимо-

сти, мелатонин является достаточно эффективным и безопас-

ным средством, которое может быть рекомендовано больным 

любого возраста и с любой сопутствующей патологией без 

каких-либо видимых негативных последствий.
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MELATONIN: PHYSIOLOGICAL ROLE AND CLINICAL EFFECTS 
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I.M. Sechenov First Moscow State Medical University

Melatonin has a broad spectrum of activity, but its main function is to normalize 
sleep. The paper gives the data of clinical trials, which may expand indications for 
the use of melatonin preparations.
Key words: melatonin, clinical effects of melatonin.
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Некомпактный миокард левого желудочка (НМЛЖ), или 

«губчатый» миокард, относится к редкой и малоизучен-

ной форме первичных кардиомиопатий, для которой при 

эхокардиографическом (ЭхоКГ) обследовании характерна 

патологическая гипертрабекулярность в сочетании с глубо-

кими межтрабекулярными лакунами и формированием 

2 слоев миокарда – нормального и некомпактного [1]. Рас-

пространенность заболевания среди взрослых составляет 

0,014–0,140% в год [2]. В педиатрической практике удель-

ный вес патологии достигает 9,2% всех случаев первичной 

кардиомиопатии, занимая 3-е место после гипертрофиче-

ской (ГКМП) и дилатационной (ДКМП) кардиомиопатии 

[3]. Заболевание чаще встречается у представителей муж-

ского пола – 56–82% [4]. 

ВОЗ в 1995 г. включила синдром НМЛЖ в группу неклас-

сифицируемых кардиомиопатий [5]; к этой же группе заболе-

вание относится в соответствии с классификацией Европей-

ского общества кардиологов [7]. Американская ассоциация 

сердца отнесла НМЛЖ к группе генетически детерминиро-

ванных кардиомиопатий (2006) [6].

Синдром НМЛЖ может наблюдаться как в изолиро-

ванной форме, так и в сочетании с другими врожденными 

заболеваниями сердца. Изолированный НМЛЖ без сопут-

ствующей врожденной патологии сердца впервые описан 

T. Chin в 1990 г. [8]. Синдром чаще встречался в педиат-

рической практике, но в последние годы появляется все 

больше публикаций об изолированном НМЛЖ у взрослых 

пациентов [9]. Большинство исследователей подтверждают 

наличие следующих форм НМЛЖ: изолированная; в со-

четании с врожденными пороками сердца; в сочетании с 

нейромышечными заболеваниями – метаболической мио-

патией, синдромом Barth, синдромом Noonan, дистрофией 

Becker, мышечной дистрофией Emery–Dreifus [10]. Среди 

врожденных пороков наиболее часто встречаются сочета-

ния НМЛЖ с дефектами межпредсердной (ДМПП) и меж-

желудочковой (ДМЖП) перегородки, стенозом легочной 

артерии, аномалией Эбштейна, врожденными пороками 

аортального клапана. http://www.premianmp.ru




