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Проведен анализ отечественной и зарубежной литературы, посвященной изучению влияния мелатонина на психоэмоциональное со-
стояния организма. По мнению большинства исследователей, тенденция к увеличению распространенности депрессивных расстройств 
сохраняется. В настоящее время идет поиск новых подходов в лечении депрессии. Взаимосвязь между мелатонином и возникновением 
депрессивных расстройств требует дальнейшего изучения. 
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An analysis of the works of Russian and foreign literature devoted to the study of the effect of melatonin on the psycho-emotional state of the 
body was carried out. According to most researchers, the trend towards an increase in the prevalence of depressive disorders continues. Currently, 
there is a search for new approaches in the treatment of depression. The relationship between melatonin and the occurrence of depressive disor-
ders requires further study. 
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Введение. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), 
в докладе от июня 2022 г. о психиче-
ском здоровье в мире отмечалось, что 
психическими нарушениями страдает 
1 млрд чел. в мире, в том числе 15% 
трудоспособного возраста. Во время 
пандемии коронавирусной инфекции 
распространенность депрессии вы-
росла на 25%. Депрессия остается 
серьезной проблемой современного 
мира. Несмотря на исследования по 
проблемам депрессивных расстройств 
и их лечения антидепрессантами око-
ло 80% стационарных пациентов с де-
прессией и 70% амбулаторных паци-
ентов жалуются на нарушения сна. В 
настоящее время существует несколь-
ко доступных гипотез возникновения 
депрессивных расстройств. Среди 
них есть гипотезы дисфункции нейро-
трансмиттеров и хронобиологические 
концепции, т.е. измененных циркад-
ных ритмов, именно опосредованных 
мелатонином. Мелатонин является 
универсальным биологическим регу-
лятором ритмов жизнедеятельности 
для всех живых организмов, о чем сви-
детельствует его секреция у всех жи-
вотных, начиная с одноклеточных [1,2]. 

История открытия мелатонина (МТ) 
связана с именем профессора дер-
матологии из Йельского университета 
Аароном Лернером, который занимал-
ся изучением природы витилиго. Рас-
смотрев публикацию К. Маккорда и Ф. 
Аллена (1917), которые обнаружили, 

что применение экстракта шишковид-
ных желез коров приводило к освет-
лению покрова головастиков путем 
сжимания темных эпидермальных 
меланофор. Проф. А. Лернер пришел 
к выводу, что в эпифизе образуется ве-
щество, отвечающее за пигментацию 
и разрушение пигментов, и подумал, 
что данное вещество поможет при 
лечении заболеваний кожи. В начале 
1950-х гг. у группы ученых под руковод-
ством Лернера удалось выделить из 
коровьих эпифизов экстракт, осветля-
ющий кожу лягушек. Эксперимент за-
тянулся, поэтому было принято реше-
ние завершить работу над ним, однако 
незадолго до окончания срока ученым 
удалось выделить и определить струк-
туру основного вещества – это ока-
зался N-ацетил-5-метокситриптамин, 
который был назван мелатонином. По-
лучившееся открытие Лернер описал в 
статье, опубликованной в 1958 г. Jour-
nal of American Chemical Society [17]. 

Мелатонин выполняет важные для 
организма функции антиоксиданта и 
хронобиотика, а также оказывает вли-
яние на углеводный обмен, секрецию 
инсулина, лептина, адипонектина, 
пролиферацию адипоцитов и пищевое 
поведение. Механизм действия мела-
тонина заключается в его амфифиль-
ности, что позволяет ему проникать 
через клеточные и ядерные мембраны 
и напрямую взаимодействовать с вну-
триклеточными органоидами. Можно 
выделить антиоксидантную функцию 
МТ, и оно заключается в ингибирова-
нии образования гидроксильных ради-
калов, защите липидов, белков и ДНК, 
и клеточного апоптоза. Также мелато-
нин имеет способность ограничивать 
окислительный стресс и в регулировке 
энергетического обмена, в том чис-
ле массы тела, чувствительности к 

инсулину и толерантности к глюкозе. 
Эффекты МТ реализуются на этапах 
потребления энергии (питание), пере-
распределения энергетических запа-
сов и расхода энергии. Синхронизация 
пищевого поведения человека с мета-
болическими процессами также проис-
ходит при участии мелатонина. 

Было установлено, что мелатонин 
синтезируется в организме человека 
в клетках костного мозга, кишечнике, 
на коже и в сетчатке глаза. По первым 
предположениям мелатонин считали 
гормоном, участвующим в регулиров-
ке механизмов циркадного ритма в 
живых существах, но позднее устано-
вили, что, кроме этой гормональной 
функции, МТ принимает участие в ре-
гуляции сезонного и лунного циклов у 
животных и человека. Уровень мела-
тонина в крови человека колеблется в 
течение дня: в светлое время не пре-
вышает 10 пг/мл, в темное время его 
концентрация повышается, достигая 
максимума в 2-4 ч ночи до 200 пг/мл 
и более. Известен факт о том, что в 
грудном молоке уровень триптофана 
– предшественника МТ – также имеет 
циркадный ритм, что определяет ритм 
сна и бодрствования новорожденного. 
В последнее время исследования сви-
детельствуют о том, что источником 
мелатонина являются энтерохромаф-
финные клетки слизистой кишечника, 
причем больше всего их в двенадцати-
перстном и прямом кишечнике. Функ-
цию переноса мелатонина в крови не-
сет на себе белок альбумин. В ночное 
время концентрация мелатонина по-
вышается в жидкости спинного мозга, 
фолликулов яичников, семенной жид-
кости и жидкости передней камеры 
глаза. После освобождения от связи 
с альбумином мелатонин связывается 
со специфическими рецепторами кле-
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ток-мишеней, проникает в ядро клетки. 
Основной метаболит мелатонина в 
моче - 6-гидроксимелатонин-сульфат, 
уровень выведения которого с мочой 
соответствует концентрации мелато-
нина в сыворотке [45]. 

Депрессивные расстройства в на-
стоящее время занимают в мировой 
популяции четвертое место среди за-
болеваемостей и, согласно данным 
ВОЗ, к 2023 г. будут на втором месте, 
уступив лишь патологии сердечно-со-
судистой системы. По имеющимся 
данным, до 10% всего населения мира 
страдают депрессией, и до 45% людей 
хоть раз в жизни перенесли депрес-
сивный эпизод в своей жизни [1]. 	 

В последние десятилетия проведен 
ряд исследований, в которых было по-
казано, что секреция мелатонина на-
рушается при депрессивных расстрой-
ствах. Было выявлено, что у людей с 
депрессией отмечается снижение со-
держания мелатонина в плазме крови 
в ночное время. Ученые полагают, что 
низкий уровень мелатонина у лиц с де-
прессией является признаком умень-
шения концентрации норадреналина и 
серотонина в головном мозге. Данный 
факт показывает, что низкое значение 
мелатонина может служить как маркер 
баланса нейромедиаторов в головном 
мозге. В результате детального из-
учения секреции мелатонина при рас-
стройствах, связанных с нервной си-
стемой, была описана концепция «син-
дрома низкого мелатонина». Согласно 
данной концепции, малая секреция 
мелатонина может быть биологиче-
ским маркером предрасположенности 
к депрессивным расстройствам [5]. 

В работах зарубежных исследова-
телей показано, что у людей с про-
явлениями депрессии секреция ме-
латонина зависит от времени суток, 
по некоторым результатам, уровень 
мелатонина повышается ночью [4], по 
другим - увеличение отмечено незави-
симо от времени суток как в дневное, 
так и ночное время [2]. В исследовании 
Szymanska А. [12] показано, что уро-
вень дневного мелатонина зависит от 
степени выраженности депрессивных 
проявлений (по шкале депрессии Га-
мильтона) и у лиц с тяжелой формой 
депрессии выше, однако уровень ноч-
ного мелатонина был повышен во всех 
группах как с тяжелой формой, так и с 
умеренно выраженной депрессией.

В ряде исследований было показа-
но, что риску развития нарушений пси-
хоэмоционального состояния, режима 
сна, сезонных перепадов настроения 
больше подвержены люди с поздним 
хронотипом [34]. Rosenthal N.E. и со-

авт. выявили связь сезонных депрес-
сивных расстройств с нарушением 
биологических ритмов [43]. Увеличе-
ние риска депрессивных расстройств 
в зимнее время года возникает из-за 
слабой освещенности в дневное время 
дня, что приводит к нарушению сна и 
связано с такими факторами, как уста-
лость в дневное время и гиперсомния. 
Этиология любой депрессии имеет 
одинаковые характеристики, такие 
как нарушение когнитивных функций 
(способности к концентрации внима-
ния, память), настроения, связи между 
сном, физиологическими циклами. 

Кроме этого, при депрессивных 
расстройствах было выявлено сни-
жение размаха колебаний некоторых 
ритмов. Было установлено, что у не-
которых пациентов отмечается сдвиг 
фазы циркадного ритма на более 
раннее время (раннее пробуждение и 
активация секреторных ритмов мела-
тонина быстрое засыпание, кортизола 
и норадреналина в ранние утренние 
часы), в то время как у остальных лиц 
наблюдается задержка фазы (поздние 
засыпания и пробуждения). Это приво-
дит к снижению выброса мелатонина, 
кортизола, серотонина и тиреотропно-
го гормона, а также к колебанию числа 
сердечных сокращений и температуры 
тела [3]. 

Таким образом, ранние признаки 
депрессии нельзя игнорировать, не-
обходимо обратиться к специалисту и 
пройти лечение. 

Влияние мелатонина на организм 
человека при депрессивных рас-
стройствах. Мелатонин действует на 
различные белки, клеточные и молеку-
лярные пути, вовлеченные в депрес-
сию [6, 22]. Один из наиболее важных 
механизмов действия мелатонина при 
депрессии заключается в уменьшении 
окислительного стресса. Как известно, 
окислительный стресс играет роль в 
патофизиологии депрессии [39, 46]. 
Окислительный стресс, вызванный 
перепроизводством активных форм 
кислорода (АФК) и/или дефектным ан-
тиоксидантом, запускает серию окис-
лительных повреждений [47]. Окис-
лительный стресс легко индуцирует 
апоптоз нейронов, неврологический 
дефицит и нейротоксичность, тем са-
мым ускоряя возникновение и разви-
тие нервно-психических расстройств, 
например, депрессии, болезни Аль-
цгеймера и Паркинсона [44]. Доказано, 
что антиоксидантная функция мелато-
нина связана с его способностью пре-
дотвращать чрезмерное образование 
АФК и повышением уровня антиокси-
дантов [35]. Мелатонин имеет функ-

цию удаления от свободных радика-
лов и непрямой антиоксидантный эф-
фект, а также увеличивает активность 
антиоксидантных ферментов [23, 41]. 
Мелатонин также регулирует уровень 
глутатионпероксидазы (ГП), каталазы 
(Кат) и супероксиддисмутазы (СОД), 
антиоксидантных ферментов, которые 
предотвращают АФК-индуцированные 
повреждения [24, 48]. Мелатонин ак-
тивирует уровни СОД и Кат у крыс с 
окислительным стрессом, спровоци-
рованным медью, вместе с облегчени-
ем депрессивноподобного поведения 
[25]. Кроме того, мелатонин подавляет 
уровень АФК в сыворотке и изменяет 
окислительно-восстановительные сиг-
нальные молекулы в мозге у мышей, 
получавших липополисахариды [26]. 
Последние исследования показали, 
что мелатонин сильно увеличивает ак-
тивность СОД, ГП и Кат и снижает уро-
вень малонового диальдегида (МДА) 
[36]. Мелатонин улучшает активность 
Кат и ферменты СОД и впоследствии 
ингибирует повреждение перекисным 
окислением липидов к нейронам гип-
покампа [27]. Мелатонин также ней-
трализует действие окислительного 
стресса и восстанавливает активность 
СОД, ГП и Кат [28].

Следовательно, мелатонин про-
являет нейропротекторное и антиде-
прессивное действие через стимули-
рование антиоксидантной системы и 
подавление внутриклеточного окисли-
тельного стресса. 

Мелатонин может улучшить выжи-
ваемость нейронов и нейрогенез [13]. 
Мелатонин способствует дифферен-
цировке нейронов [14] и показывает 
высокие антиоксидантные и антиапоп-
тотические свойства [29]. Агомелатин 
увеличивает пролиферацию клеток и 
нейрогенез в вентральной части зуб-
чатой извилины и улучшает выживае-
мость новообразованных клеток как в 
дорсальной, так и вентральной зубча-
той извилине [7]. Как известно, в неко-
торых нервно-психических расстрой-
ствах, например при депрессии, гиппо-
камп при нейрогенезе бывает сильно 
ослабленным [30]. Депрессия также 
связана с индуцированным стрессом, 
где идет снижение нейрогенеза зубча-
той извилины [8]. 

Таким образом, мелатонин может 
оказывать антидепрессивное дей-
ствие за счет облегчения нейрогенеза 
и предотвращения апоптоза в гиппо-
кампе.

Мелатонин уменьшает нейровоспа-
ление за счет уменьшения IL-1β и TNF 
α, что имеет положительное влияние 
на состояние больных с депрессией 
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[48]. Нейровоспаления вовлечены в 
патофизиологию депрессии [37]. Дис-
функция иммунной системы показы-
вает провоспалительные состояния у 
пациентов с выраженными депрессив-
ными расстройствами [21, 40]. 

Важно отметить, что исследования 
пациентов с депрессией продемон-
стрировали изменения в структуре и 
функции областей мозга при провос-
палительных процессах [20]. Предыду-
щие исследования показали повышен-
ный уровень провоспалительных цито-
кинов, таких как IL-1β, IL-6 и TNF-α, при 
депрессии [10, 31]. При повышении 
концентрации IL-6 происходит умень-
шение объема гиппокампа у пациентов 
с депрессией. Плазменные рецепторы 
IL-1, IL-6, IL-2, рецепторы IL-6 и кон-
центрация острофазного белка повы-
шаются у пациентов с значительными 
депрессивными расстройствами [49]. 

Недавние клинические и доклини-
ческие данные свидетельствуют о том, 
что нейровоспаление является ключе-
вым фактором, взаимодействующим с 
тремя нейробиологическими корреля-
тами депрессивного расстройства: ис-
тощением серотонина в головном моз-
ге, нарушением регуляции оси гипота-
ламус-гипофиз-надпочечники (ГГН) и 
нарушением непрерывного производ-
ства половых гормонов -образованные 
нейроны в зубчатой извилине гиппо-
кампа [21].

Депрессия также увеличивает 
уровень воспалительных маркеров, 
включая TNF-α, IL-1β, IL-2 и IL-6 [19]. 
Было показано, что мелатонин через 
противовоспалительные процессы 
способствует уменьшению свободно-
радикальных повреждений [16]. Мела-
тонин снижает уровень TNF-α, IL-1β и 
медиаторов окислительного стресса в 
различных отделах мозга крыс после 
интрацеребровентрикулярного введе-
ние липополисахаридов [9].

Мелатонин также снижает индуци-
рованное липополисахаридами уве-
личение TNF-α в материнской сыво-
ротке и мозге плода [15]. Кроме того, 
хроническое введение агомелатина 
подавляет провоспалительные цито-
кины, такие как IL-6 и IL-1β как на пе-
риферии, так и в мозгу крыс, подверг-
шихся воздействию липополисахарид 
[32]. Хроническое лечение агомела-
тином также ослабляет депрессию и 
подавляет воспалительные сигналы 
у крыс с эпилепсией. [42]. У мышей, 
подвергшихся воздействию липополи-
сахарида, мелатонин за счет снижения 
уровней TNFα, IL-1β и IL-6, а также ос-
лабление аутофагии индуцируют анти-
депрессивный эффект [26]. Мелатонин 

уменьшает окислительный стресс, NF-
κB активацию и депрессивное поведе-
ние после приема липополисахарида 
введение мышам [11]. Предыдущие 
исследования показали, что депрес-
сивное поведение, вызванное липопо-
лисахаридами, значительно связано с 
повышенным уровнем TNF-α, в то вре-
мя как введение мелатонина предот-
вращает этот механизм [33]. Вместе с 
тем провоспалительные цитокины по-
давляют высвобождение мелатонина. 
Введение рекомбинантного ИЛ-1β сни-
жает уровень мелатонина в сыворотке 
крови крыс [38]. Кроме того, подавле-
ние ночного мелатонина у матерей с 
маститом в значительной степени свя-
зано с увеличением продукции TNF-α 
[18]. Таким образом, антидепрессив-
ное действие мелатонина может быть 
связано с подавлением нейровоспале-
ния.

Таким образом, анализ литературы 
свидетельствует, что мелатонин обла-
дает многофункциональными биологи-
ческими свойствами, оказывает много-
гранное благотворное действие на ор-
ганизм человека, а его эффективность 
и безопасность при симптомах депрес-
сии, джетлага не вызывает сомнения. 
В настоящее время любой быстрый 
поиск в поисковой системе по биоме-
дицинским исследованиям Pubmed по-
казывает, что существуют 1948 статей 
касательно мелатонина и депрессии. 
Такое количество статей для развития 
изучения мелатонина недостаточно, 
поэтому данное направление требует 
дальнейшего изучения.
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И.С. Пинелис, Ю.И. Пинелис, И.Д. Ушницкий
ХАРАКТЕРИСТИКА ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬ-
НОГО СОСТОЯНИЯ ПАЦИЕНТОВ, НУЖДА-
ЮЩИХСЯ В ПЛАСТИЧЕСКИХ ОПЕРАЦИЯХ

Представлены результаты оценки психоэмоционального состояния пациентов, обра-
тившихся к пластическому хирургу за консультацией по поводу эстетических операций в 
челюстно-лицевой области. Установлено, что воспалительные и онкологические заболе-
вания лица вызывают у людей наиболее высокую ситуативную и личностную тревогу, в то 
время как у пациентов, недовольных своей внешностью, общий уровень тревоги наимень-
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ший. При этом определена тесная связь эмоциональных, характерологических и поведен-
ческих реакций с внешностью человека, обусловленной врожденными и приобретенными 
дефектами и деформациями лица. Для пациентов эстетической хирургии факторами ри-
ска развития психического расстройства являются: чаще женский пол, отсутствие брачных 
отношений, хроническая психотравмирующая ситуация, длительное и малоэффективное 
хирургическое лечение, психические расстройства в прошлом, низкий уровень осмыслен-
ности жизни и др. Установлено, что большинство пациентов обратилось для устранения 
косметических недостатков по клинически и эстетически обоснованным показателям. В 




