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Продолжительность жизни человека, независи-
мо от  влияния современной медицины, составляет 
85–95 лет. Все живые существа обладают внутренни-
ми часами, определяющими суточные (циркадные) 
или сезонные ритмы. Эти изменения времени сопря-
жены с  изменениями уровня мелатонина  — древ-
него, с  эволюционной точки зрения, гормона, кото-
рый вырабатывается во многих тканях, в том числе, 
в  шишковидной железе, сетчатке и  желудочно-ки-
шечном тракте (ЖКТ). Свет блокирует, а темнота сти-
мулирует выработку мелатонина в шишковидной же-
лезе. Таким образом, суточные колебания секреции 
мелатонина представляют собой «суточные часы», 
а  годовые колебания  — «сезонные часы» организ-
ма. Уменьшение секреции мелатонина с  возрастом 
может представлять собой и  «возрастные часы». 
Мелатонин  — мощный антиоксидант, устраняющий 
вредоносное действие свободных радикалов. Поэ-
тому было выдвинуто предположение о том, что сни-
жение уровня мелатонина участвует в процессе ста-
рения. Пока известно, что  продлить жизнь можно 
единственным способом — уменьшить потребление 
калорий на  40 %, что  в  экспериментах увеличивало 
продолжительность жизни у  крыс, собак и  обезьян 
на 30–40 %. Большая группа людей попыталась вос-
произвести на себе этот эксперимент, но его резуль-
таты станут известны только через несколько деся-
тилетий. Каким образом голод продлевает жизнь? 

Существует взаимосвязь между уменьшением кало-
рийности пищи и уровнем мелатонина в ЖКТ. В экс-
периментах на  животных было убедительно пока-
зано, что голодание сильно стимулирует выработку 
мелатонина в  ЖКТ. Поэтому, вместо того, чтобы всё 
время голодать, продолжительность жизни мож-
но увеличить заместительной терапией мелатони-
ном. Ежедневный приём мелатонина на ночь может 
обеспечить такой  же уровень мелатонина в  крови, 
как голодание и защитить людей от некоторых «воз-
растных» болезней, например, болезни Паркинсона 
или  Альцгеймера. Существует большая группа лю-
дей, ежедневно принимающих мелатонин и  убеж-
дённых в том, что мелатонин — «основа молодости». 
Настанет день, и эти люди смогут предоставить экс-
периментальные подтверждения эффективности ме-
латонина.

ВВЕДЕНИЕ
Сколько существует на Земле человек, он пытает-

ся продлить свою жизнь. Уже много раз сообщалось 
об открытии «средства вечной молодости», но, к со-
жалению, все предложенные методы по замедлению 
процесса старения на  самом деле оказывались не-
эффективны. Как  можно остановить старение, если 
мы не знаем, что его вызывает? Результаты научных 
исследований свидетельствуют о  том, что  продол-
жительность жизни человека предопределена, воз-
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можно, генетически и не меняется в течение тысяче-
летий. Большинство из нас смогут прожить, в лучшем 
случае, 85–95  лет, даже с  учётом достижений меди-
цины. Это ненамного больше, чем  жизнь Микелан-
джело, Гёте, Пикассо или Ньютона, которые прожили 
долгую и  плодотворную жизнь без  помощи совре-
менной медицины.

Возрастные анатомические и  физиологические 
изменения в  организме человека связаны с  про-
цессом репродукции. Изменения при  менопаузе 
у женщин и андропаузе у мужчин касаются не только 
снижения секреции половых, но и других гормонов, 
в частности, гормона роста, инсулиноподобного фак-
тора роста, гормонов коры надпочечников, тирок-
сина, мелатонина дигидроэпиандростерона (ДГЭА) 
и тестостерона, лютенизирующего гормона, лептина 
и пролактина [1, 3–7]. Заместительная гормональная 
терапия (ЗГТ) эстрогенами для женщин хорошо изу-
чена, хотя и имеет свои ограничения, а ЗГТ андроге-
нами для мужчин находится ещё в зачаточном состо-
янии [4].

Все живые существа обладают внутренними ча-
сами, определяющими суточное (циркадное) или се-
зонное время. Эти изменения времени зависят 
от  суточных и  сезонных колебаний освещённости 
и  тесно связаны с  секрецией мелатонина [8, 9]. Ме-
латонин  — производное серотонина [10], и  выра-
батывается во  многих органах, в  том числе, в  шиш-
ковидной железе, сетчатке и  желудочно-кишечном 
тракте  (ЖКТ)  [11]. В  дневное время интенсивный 
солнечный свет блокирует секрецию мелатонина 
в  шишковидной железе. С  наступлением сумерек 

сетчатка улавливает уменьшение света и  передаёт 
сигнальную информацию к  шишковидной железе 
(рис. 1) [12], которая усиливает секрецию мелато-
нина в  кровь. Повышение концентраций мелатони-
на является удобным сигналом о наступлении ночи 
для  всех клеток организма. Таким образом, суточ-
ные колебания секреции мелатонина представля-
ют собой «суточные часы», а  годовые колебания  — 
«сезонные часы» человека. Уменьшение секреции 
мелатонина с  возрастом может также представлять 
собой «возрастные часы» [4, 10, 12]. У  новорожден-
ных шишковидная железа функционирует не  пол-
ностью, и  дети получают «мелатониновые сигналы» 
через материнское молоко [10, 13]. Поэтому дети 
на грудном вскармливании спят лучше, чем при пи-
тании искусственными смесями. Потом секреция 
мелатонина быстро нарастает, достигает пиковых 
значений в  период от  2 до  4  лет, и  затем опять на-
чинает быстро снижаться, достигая плато в  период 
пубертата (рис. 2) [14]. После полового созревания 
до старости происходит процесс постепенного сни-
жения концентраций мелатонина (рис. 3) [2, 9, 15, 
16]. Это снижение считается предрасполагающим 
фактором к  развитию нейродегенеративных забо-
леваний, таких как болезнь Альцгеймера  [17]. У мо-
лодых людей суточные перепады в  концентрации 
мелатонина очень сильны, но  к  60  годам различия 
между дневными и ночными концентрациями этого 
гормона уже на 80 % ниже, чем у подростков, а у ста-
риков практически отсутствуют [16]. Эти возрастные 
изменения (рис. 3) активно обсуждаются, поскольку 
существуют и  большие индивидуальные различия 
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Fig. 2. Inhibition and stimulation of
melatonin production in the pineal gland via
retino-pineal pathway. (Adapted from
Konturek et al. 2007).

Рис. 1. Подавление и стимуляция синтеза 
мелатонина в шишковидной железе через 
ретинально-шишковидный путь (с измене-
ниями из Konturek et al. 2007).
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в  ночных концентрациях мелатонина. Также неиз-
вестно, являются  ли изменения в  ритме секреции 
мелатонина причиной или следствием старения че-
ловека [5]. Возможно, это является биологическим 
сигналом к  началу старения. Исходя из  этого, была 
предложена заместительная терапия мелатонином, 
которая практикуется многими людьми по  всему 
миру, несмотря на  недостаточность сведений о  её 
эффективности и безопасности.

Мелатонин обладает естественным снотворным 
эффектом. Возможно, изменение суточных колеба-
ний его секреции является причиной бессонницы 
у  пожилых людей. Они страдают не  только от  сме-
щения времени засыпания, но  и  от  фрагментации 
сна. Засыпание связано со снижением температуры 
тела. Молодые люди обычно предпочитают ложить-
ся спать, когда температура тела достигает миниму-

ма. Известно, что  мелатонин снижает температуру 
тела, и  это может лежать в  основе его снотворного 
действия.

За  последние 100  лет были научно проанализи-
рованы разные методы увеличения продолжитель-
ности жизни, но  эффективным оказалось только 
ограничение приёма пищи [3]. Длительное, начиная 
с молодости, снижение калорийности пищи на 40 % 
в  течение всей жизни, увеличивало её продолжи-
тельность у  мышей, крыс, собак и  обезьян на  30–
50 %. При  дефиците питания животные позже до-
стигали половой зрелости, и в старческом возрасте 
реже страдали от различных опухолей и катаракты, 
чем животные с неограниченным доступом к пище.

Существует взаимосвязь между мелатонином 
и ограничением питания: голодание сохраняет ноч-
ной пик секреции мелатонина, который практиче-

Рис. 2. Суточные изменения концентраций 
мелатонина в разных возрастных группах 
людей. Обращает на себя внимание ночной 
пик концентраций в самой молодой группе 
(с изменениями из Reiter et al. 1995).

Рис. 3. Изменения дневных и ночных кон-
центраций мелатонина в сыворотке с воз-
растом. Обращает на себя внимание сни-
жение концентраций мелатонина в ночное 
время (преимущественно, из шишковид-
ной железы), в то время как дневные кон-
центрации мелатонина (преимуществен-
но из ЖКТ) с возрастом не меняются 
(с изменениями из Benot et al. 1998).
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Fig. 4. Day and night time values of melatonin
in serum during the aging. Note the decline in
melatonin levels in night time samples (made
mostly in the pineal gland) whereas no
decrease of melatonin was registered in the
day time samples (made mostly in the GIT).
(Adapted from Benot et al. 1998).
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group. (Adapted from Reiter et al. 1995).
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ски исчезает в пожилом возрасте [9, 12]. Кроме того, 
у голодающих животных отмечено повышение числа 
адренергических рецепторов в шишковидной желе-
зе, которые отвечают за  секрецию мелатонина [22]. 
В  разных исследованиях на  животных, мелатонин 
не  только увеличивал продолжительность жизни, 
но  и  повышал уровень тестостерона, тиреоидных 
гормонов и показатели иммунной защиты [23, 25, 26]. 
В  элегантных, но  противоречивых исследованиях 
группы Pierpaoli, пересадка шишковидной желе-
зы от  молодых крыс старым животным продлевала 
жизнь на  42 %, а  от  старых животных молодым  — 
наоборот, сокращала продолжительность жизни 
на  29 % [24]. В  экспериментах у  пожилых крыс вос-
становленные суточные концентрации мелатонина, 
аналогичные таковым у  молодых животных, спо-
собствовали уменьшению висцеральной жировой 
ткани, уровней инсулина плазмы и лептина, восста-
навливали поведенческие реакции, характерные 
для  молодых животных. Интересно, что  при  вве-
дении мелатонина молодым крысам их  поведение 
или уровни гормонов не изменялись [29].

Способность ограниченного питания продле-
вать жизнь связана с  секрецией мелатонина в  ЖКТ, 
но  не  шишковидной железой [30]. В  нашем иссле-
довании 2 дня голодания у  мышей в  2 раза увели-
чивали концентрацию мелатонина практически 
во всех отделах ЖКТ, особенно в желудке [31]. В ЖКТ 
мелатонин вырабатывается, предположительно, 
энтерохромаффинными клетками слизистой обо-
лочки [32]. Благодаря большой протяжённости ЖКТ, 
в его тканях содержится в 400 раз больше мелатони-
на, чем в шишковидной железе [33].

Вместе с нарушением ритма секреции мелатонина 
в  процессе старения происходит десинхронизация 

и других важных биоритмов человека, что делает его 
более уязвимым к  болезням «старшего возраста». 
Высказано предположение о том, что продолжитель-
ность и амплитуда ночного повышения уровня мела-
тонина, которые уменьшаются с возрастом, являются 
следствием запрограммированной скорости старе-
ния [3, 9]. По другой версии, скорость старения зави-
сит от накопления свободных радикалов. Поскольку 
мелатонин в достаточно высокой степени защищает 
ДНК и  другие макромолекулы от  повреждающего 
действия свободных радикалов [16], он может быть 
важным фактором, определяющим старение [9]. Ан-
тиокислительные свойства мелатонина в несколько 
раз выше, чем  у  витамина E [34]. Согласно версии 
Maestroni и Conti [35], мелатонин представляет собой 
адаптогенный гормон, регулирующий реакции орга-
низма на условия окружающей среды.

Благодаря сильным антиоксидантным свойствам, 
мелатонин может быть эффективен в  профилакти-
ке нейродегенеративных заболеваний [40, 42]. Он 
либо уменьшает токсичность бета-амилоида, либо 
полностью предотвращает гибель клеток в экспери-
ментальных моделях болезни Альцгеймера [36,  37] 
и  Паркинсона (рис. 4). В  клиническом исследова-
нии группы Brusco мелатонин назначался одному 
из гомозиготных братьев-близнецов. Через три года 
ежедневного приёма мелатонина симптомы болезни 
Альцгеймера были существенно менее выражены, 
чем  у  брата, не  получавшего терапии [38]. В  дру-
гом исследовании мелатонин оказался эффективен 
при лёгких когнитивных нарушениях, предшествую-
щих деменции [41].

В то же время, группой Анисимова недавно было 
показано, что наряду с продлением жизни мелато-
нин увеличивает и частоту развития опухолей у са-

Пациент��� Пациент ��

Fig. 8. Comparison of MNR brain
recording of monozygotic twins, both
of them were suffering from the
Alzheimer's disease. The patient on
the left (NN) was given melatonin (6
mg/day) for the period of 36 months,
whereas patient on the right (ZZ) was
given a placebo. Note the bitemporal
atrophy and an enlargement of
ventricules in the non-treated patient
on the right (ZZ). (Adapted from
Brusco et al. 1998).

Рис. 4. Сравнение МРТ го-
ловного мозга монозигот-
ных близнецов, страдавших 
болезнью Альцгеймера. Па-
циент слева (NN) получал 
мелатонин (6 мг/сутки) в те-
чение 36 месяцев, а паци-
ент справа (ZZ) — плацебо. 
Обратите внимание на би-
темпоральную атрофию 
и расширение желудочков 
у пациента ZZ (получавший 
плацебо) (с изменениями 
из Brusco et al. 1998).
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мок крыс [27, 28]. Таким образом, применение мела-
тонина как геронтопротектора пока не может быть 
рекомендовано и  требует большего количества 
исследований. Пока мелатонин не был официально 
опробован в качестве «эликсира молодости». Но так 
как  он не  может быть запатентован и  во  многих 
странах доступен по невысокой цене большому ко-
личеству населения, существует достаточно боль-
шая популяция людей, ежедневно принимающих 
это вещество. Однажды эти люди смогут предоста-
вить пока отсутствующие экспериментальные дан-
ные об отдалённой эффективности и   безопасности 
 мелатонина.
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