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Проведен анализ ряда работ отечественной и зарубежной литературы, посвященных 
изучению регуляторного влияния мелатонина на организм. Показана возрастная дина-
мика синтеза мелатонина, определенные механизмы влияния на репродуктивную функ-
цию, антиоксидантные и иммуномодулирующие свойства, участие в процессах канцеро-
генеза, посредством изменения пролиферативной и апоптозной активности, угнетения 
активности теломеразы.

В результате проведенного анализа можно заключить наличие у мелатонина способ-
ности регулировать биологические ритмы, антиоксидантной и противоопухолевой актив-
ности, контроля над эндокринной, нервной, иммунной системами, способности обеспе-
чивать естественную структуру сна, замедлять процессы старения, влияния на разви-
тие беременности и плод. 
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Melatonin and its regulatory effect 
on the hormone, tissue and cellular levels

The analysis of a number of works of domestic and foreign literature devoted to the study 
of regulatory impact on melatonin hormone, tissue and cellular levels. Has been shown age dynamics 
of the synthesis of melatonin, has been highlighted certain mechanisms of influence on the repro-
ductive function, antioxidant and immunomodulatory properties. The results of many studies 
melatonin has confirmed participation in the carcinogenesis process, by changing the proliferative 
and apoptotic activity, inhibition of telomerase activity.
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Начиная с открытия в 1958 г. A. Lerner et al. 
мелатонина, постоянно проводятся его иссле-

дования, интерес не перестает угасать, так как по-
являются все новые данные о свойствах и много-
гранности влияния на организм [1, 2, 5, 18, 22, 23]. 

Одна из ключевых ролей – регуляция циркади-
анных ритмов [3, 6]. Эту физиологическую функцию 
гормона, выделяют как самую важную, осуществля-
ющую коррекцию эндогенных ритмов организма отно-
сительно экзогенных ритмов внешней среды, обес- 
печивающих стабильность и здоровье [5, 15]. Кроме 
суточного ритма существует и сезонный: поздней 
осенью и зимой-уровень гормона повышается; вес-
ной и летом – снижается [1], такое изменение про-
дукции мелатонина обуславливает сезонные пере-
стройки организма [5]. 

Возрастная динамика синтеза гормона характе-
ризуется появлением сразу после рождения цирка-
дианного ритма: у доношенный детей он устанавли-
вается к 9–12 нед., а у недоношенных – на 2–3 нед. 
позже [3], пик отмечается в первые годы (не позже 
5 лет) и держится на высоком уровне, продлевая сон 
и подавляя секрецию половых гормонов [2], затем 
с возрастом наблюдается снижение, первое резкое 
снижение – в период полового созревания, второе – 
после 40 лет [33]. Для каждого человека мелатонино-
вая кривая достаточно индивидуальна [6, 15]. Изме-
нение концентрации мелатонина в течение жизни – 
не является совпадением со стадиями развития 
организма, а представляет обусловленную связь, ока-
зывающую влияние на физиологические процессы [5].

Освещение является важным фактором в регу-
ляции концентрации эндогенного мелатонина, пода-
вляя активность ферментов, участвующих в синтезе, 
поэтому максимальное содержание гормона отме-
чается только в темное время суток [1, 2]. Ночной 
пик уменьшает эмоциональную напряженность, сни-
жает температуру тела, индуцирует сон [4]. Суще-
ствуют «часовые» гены (Per1, Per2, Per3, Cry-1 Cry-2 
и др.), которые способны регулировать активность 
генов клеточного митоза и апоптоза, а мелатонин, 
являясь гормоном-посредником, доносит сигналы 
к тканям и органам [3]. Степень ответа контролирует-
ся его уровнем в крови и длительностью ночной се-
креции [28]. 

Большое количество исследований посвящено 
изучению ночного освещения, которое называют 
«световым загрязнением», «циркадианной деструк-
цией» на физиологические параметры организма, что 
сопровождается нарушением эндогенного суточного 
ритма и подавлением ночной секреции мелатонина 
[1, 2, 15], приводит к ановуляции, ациклической про-
дукции гонадотропинов, пролактина, эстрогенов, про-
гестерона, к развитию гиперпластических процессов 

в молочных железах и в матке, а также к ускоренно-
му климаксу у грызунов и к дисменорее у женщин [1]. 
В работах было подтверждено изменение концентра-
ции мелатонина у работников ночной и дневной смен, 
тогда как уровни ЛГ и ФСГ оставались стабильными 
[24]. Объясняя этот эффект, посредством влияния го- 
надотропин-рилизинг гормона на гипоталамус-гипо- 
физ [12]. 

Взаимосвязь нарушений эндогенной суточной кон-
центрации мелатонина при «циркадианной деструк-
ции и репродуктивной системой изучаются достаточно 
широко. Рядом экспериментальных работ подтверж-
дается повышение опухолеобразования и увеличе-
ния смертности при постоянном освещении [1, 36]. 

В работах Eva S. Schernhammer et. al. (2001) в ре-
зультате анализа состояния здоровья 79 тыс. меди-
цинских сестер, был обнаружен более высокий риск 
развития рака молочной железы у работающих в ноч-
ное время [1, 3], в дальнейшем (2003) автор получи-
ла данные об увеличении риска рака толстой и пря-
мой кишки у работников ночных смен. Аналогичные 
результаты были получены С.Дэвисом (2001), кото-
рый выявил, что риск рака возрастал с увеличением 
уровня ночного освещения, а также при ночной бес-
соннице. Влияние циркадных ритмов на опухолевый 
рост было подтверждено в работах Greene M. W. 
(2012), их взаимосвязь с инсулиноподобным фак- 
тором роста-1, глюкокортикоидами, катехоламиноа-
ми и малатонином [9, 15]. 

Рядом работ, как экспериментального, так и кли-
нического характера установлено регулирующее влия-
ние эпифиза и его нейрогормонов на половой цикл, 
процессы репродукции, адаптации, гомеостаза в орга-
низме, акушерской патологии: фетоплацентарной не-
достаточности, адаптации плода и новорожденного 
[4, 9, 18, 20]. Предполагается повышенная потреб-
ность мелатонина во время беременности [14], 
в экспериментальных исследованиях подтверждено 
снижение неврологических эффектов при использо-
вании мелатонина, после внутриутробной травмы го-
ловного мозга, оксидативном стрессе [35]. Эти данные 
предполагают возможность использования мелато-
нина при плацентарной дисфункции, преэклампсии, 
внутриутробной задержки роста плода [11]. 

В ряде работ подтверждено выраженное анти-
гонадотропное действие мелатонина [5, 9, 24]. Влия-
ние пинеальной железы на репродуктивную функ-
цию установлено в экспериментальных и клиниче-
ских роботах В. И. Грищенко (1979) при изучении 
влияния уровней мелатонина на модулирование ци-
клических процессов [8], его снижения в фоллику-
линовую фазу и максимального падения в период 
овуляции, функционирование желтого тела сопро-
вождается нерезко увеличивающейся инкреторной 

As a result of the carried-out analysis it is possible to conclude existence at melatonin of ability 
to regulate biological rhythms, antioxidatic and antitumoral activity, control over endocrine, 
nervous, immune systems, ability to provide natural structure of a dream, to slow down processes 
of aging, influence on development of pregnancy and a fetus.

Keywords: pineal gland, melatonin, biorhythms, carcinogenesis, proliferation, apoptosis.
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деятельностью эпифиза [4], аналогичные результаты 
получены и другими исследователями [20], в то же 
время Reiter R. J. (1980) в своих исследованиях 
не подтвердил различий между уровнем мелатони-
на в различные фазы менструального цикла. 

Результаты изучения связи мелатонина и се-
креции пролактина неоднородны. В одних работах 
подтверждено стимулирующий эффект мелатони- 
на на продукцию пролактина, в других – обратный 
эффект (Blaicher W. et al., 2000; Rohr U. D. et al., 2002). 
В клинических исследованиях лечение больных пар-
лоделом приводило к снижению мелатонина, Ару-
шанян Э. Б. (1991), обнаружил снижение уровня про-
лактина, при экзогенном введении мелатонина [9].

Рядом исследователей изучается влияние мела-
тонина при бесплодии [30], его концентрация и со-
зревание овоцита, на гранулезных клетках обнару-
жены рецепторы мелатонина [12, 29], установлены 
более высокие концентрации мелатонина в преову-
ляторных фолликулах в сравнении с малыми незре-
лыми фолликулами [25]. Некоторые авторы предпо-
лагают, что экзогенный прием мелатонина, обладая 
антиоксидантным эффектом интрафолликулярно, по-
вышает уровень зачатия [32], что было выдвинуто 
после проведения клинических исследований ле- 
чения бесплодия, когда в повторных попытках ЭКО 
использовали мелатонин с 5-го дня менструального 
цикла, уровни оплодотворения были статистически 
выше, чем в предыдущих циклах, течение беремен-
ности на фоне мелатонина было благоприятней. Вы-
сокие дозы мелатонина в комбинации с прогестеро-
ном способны подавлять овуляцию [29]. 

Молекула мелатонина небольших размеров и обла-
дает высокой лиофильностью, преодолевает все тка-
невые преграды, легко проходит через плацентар-
ный и гемато-энцефалический барьеры, клеточные 
мембраны [2], может влиять на внутриклеточные про-
цессы, связываясь с мембранными, ядерными ре-
цепторами, а также и минуя их [1, 3, 9]. 

Нормализация послестрессового состояния проис-
ходит под влиянием мелатонина, за счет уменьшения 
активности тонуса симпатической нервной системы, 
активности гипофизарно-надпочечниковой системы, 
снижения уровня кортикостероидов, стимуляции вы-
деления эндорфинов [5]. 

Интересные выводы представлены в роботах Хе-
лимского А. М. (1969), где уделялось внимание влия-
нию социального стресса на эволюцию человека, 
опосредованного эпифизом и его гормоном мелато-
нином. Хронический стресс матери во время бере-
менности способствует повышению кортикостерои-
дов, которые способны проникать к плоду и подавлять 
формирование эпифиза. По его данным, за первую по-
ловину минувшего века средний вес шишковидной 
железы зрелого плода уменьшился почти в два раза. 
Автор предполагает, что с уменьшением угнетающе-
го действия мелатонина на функции гипофиза свя-
зана подростковая акселерация [3]. 

Мелатонин является мощным естественным анти-
оксидантом [1, 9, 17, 31, 32], что было впервые уста-

новлено Р. Рейтером (1993). Антиоксидантные эффек-
ты осуществляются как через рецепторы (MT

1
, MT

2
) 

[3], так и непосредственно, влияя на все клетки орга-
низма, даже в которых отсутствуют рецепторы [5]. 
Описана способность мелатонином нейтрализации 
свободных радикалов, родственных токсических ве-
ществ, устранения Н

2
О

2
, снижения перекисного окис-

ления липидов [3, 16]. В любой клетке организма эта 
способность гормона направлена на защиту ядер-
ной ДНК, протеинов и липидов, он взаимодействует 
практически со всеми субклеточными структурами 
[1, 10]. Антиоксидантное действие мелатонина подоб-
но таковому у глутатиона, превышает таковую аскор-
биновой кислоты и в 2 раза сильнее чем у витами- 
на Е [2]. Мелатонин способен усиливать активность 
других эндогенных антиоксидантов, его метаболиты 
также обладают антиоксидантными свойствами [5, 17]. 
Нейрогормон способен связывать ионы металлов 
с переменной валентностью, обладающих перокси-
дантным действием [5].

В исследованиях подтверждена возможность при-
менения его антиоксидантных свойств при химио-, 
лучевой терапии рака молочной железы, для сниже-
ния окислительного стресса [22]. Дальнейшие изуче-
ния установили клиническую эффективность исполь-
зования мелатонина в профилактике развития рака 
молочной железы, авторами был установлен SERM-
эффект данного гормона, за счет препятствия актива-
ции эстрогеновых рецепторов (ER-β) [21, 22] и нару-
шения влияния эстрогенов на клетки опухоли, а также 
влияния на локальный синтез эстрогенов посред-
ством модулирующего действия на ферменты аро-
матазу и сульфатазу [21]. 

Wang Y. M. et al. (2012) провели мета-анализа 
рандомизированных контролируемых исследований, 
использования мелатонина в комплексной химио- 
и лучевой терапии солидных опухолей. Авторами под-
тверждено улучшение полной или частичной ремиссии, 
повышение 1-летней выживаемости, сокращение по-
бочных эффектов химиотерапии, отсутствие тяжелых 
побочных эффектов [26].

Онкостатическое влияние мелатонина опосре-
довано его антипролиферативным действием, сти-
муляцией иммунного контроля [19, 36], активацией 
антиоксидантной защиты, снижением митотической 
активности клеток, повышением апоптоза в клетках 
опухоли, угнетением активности теломеразы [1, 7]. 
Подтверждено дифференцированное влияние ме-
латонина на апоптоз здоровых и опухолевых клеток 
[18, 23], установлена индукция апоптоза в раковых 
клетках при лечении мелатонином, влияя на проапоп-
тические и антиапоптические белки bcl-2, bcl-xl [27]. 
Мелатонин ингибирует факторы роста опухоли, анги-
огенез (уменьшение рецепции VEGF) [13, 34], усили-
вает рецепцию эпидермального фактора роста [36], 
эндотелина, инсулиноподобного фактора роста-1 [7].

Мелатонин обладает иммуномодулирующим дей-
ствием, оказывая двойственное влияние на иммун-
ную систему [9, 19]. Рецепторы к нейрогормону обна-
ружены на мембранах лимфоцитов, нейтрофилов че-
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ловека, в клетках тимуса и селезенки (лейкоцитах, 
нейтрофилах, иммунокомпетентных клетках) лабо-
раторных животных (Guerrero J. M. et al., 2002). Инте-
рес представляет тот факт, что пик митотического 
индекса клеток костного мозга человека in vitro 
максимален в темное время суток [3], увеличение 
активности Т- и В-иммунных клеток, в течение суток, 
происходит параллельно с увеличением концентра-
ции мелатонина [5]. Была подтверждена стимуляция 
продукции интерлейкинов-1, -6, -12, гамма-интер- 
ферона, естественных клеток киллеров, моноцитов, 
лейкоцитов, фактора некроза опухоли [7], лимфоци-
тами и иммунокомпетентными клетками селезенки 
при экзогенном введении мелатонина, что в послед-
ствии стимулировало синтез эндогенного [19]. При 
экзогенном введении гормона восстанавливалась 
масса тимуса, улучшалась активность клеток [5]. В ра-
ботах (Carrillo-Vico A. et al., 2004) in vitro продемон-
стрировано стимулирующее влияние гормона на се-
крецию интерлейкина-1. Было подтверждено участие 
гормона в регуляции как клеточного, так и гумо-
рального иммунитета [3, 5].

Таким образом, в результате проведенного ана-
лиза можно заключить наличие у мелатонина спо-
собности регулировать биологические ритмы, анти-
оксидантной и противоопухолевой активности, конт- 
роля над эндокринной, нервной, иммунной системами, 
способности обеспечивать естественную структуру 
сна, замедлять процессы старения, влияния на раз-
витие беременности и плод. 

Учитывая наличие учений от древности до совре-
менных работ, посвященных эпифизу, эта эндокринная 
железа относится к наименее изученным, а гормон 
мелатонин, который обладает способность оказывать 
чрезвычайно широкий спектр биологической актив-
ности, предполагает возможность изучения и исполь-
зования его уникальных клинических свойств. 
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В работе приведены результаты расчета суммарных годовых эффективных доз внеш-
него и внутреннего облучения населения Мядельского и Поставского районов Республики 
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