
Ââåäåíèå 
Сколько существует на Земле че-
ловек, он пытается продлить свою
жизнь. Уже много раз сообщалось
об открытии «средства вечной мо-
лодости», но, к сожалению, все пред-
ложенные методы по замедлению
процесса старения на самом деле
оказывались неэффективны. Как
можно остановить старение, если мы
не знаем, что его вызывает? Резуль-
таты научных исследований свиде-
тельствуют о том, что продолжи-
тельность жизни человека предоп-
ределена, возможно, генетически
и не меняется в течение тысячеле-
тий. Большинство из нас смогут про-
жить в лучшем случае 85–95 лет
даже с учетом достижений меди-
цины. Это не намного больше, чем
жизнь Микеланджело, Гете, Пикас-
со или Ньютона, которые прожили
долгую и плодотворную жизнь без
помощи современной медицины.

Возрастные анатомические и фи-
зиологические изменения в организ-
ме человека связаны с процессом

репродукции. Изменения при ме-
нопаузе у женщин и андропаузе у
мужчин касаются не только сниже-

ния секреции половых, но и других
гормонов, в частности гормона рос-
та, инсулиноподобного фактора рос-
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Ïðîäîëæèòåëüíîñòü æèçíè ÷åëîâåêà íåçàâèñèìî îò âëèÿíèÿ ñîâðåìåííîé ìåäèöèíû ñîñòàâëÿåò 85–95 ëåò. Âñå æèâûå ñóùåñòâà îá-
ëàäàþò âíóòðåííèìè ÷àñàìè, îïðåäåëÿþùèìè ñóòî÷íûå (öèðêàäíûå) èëè ñåçîííûå ðèòìû. Ýòè èçìåíåíèÿ âðåìåíè ñîïðÿæåíû ñ èçìå-
íåíèÿìè óðîâíÿ ìåëàòîíèíà — äðåâíåãî ñ ýâîëþöèîííîé òî÷êè çðåíèÿ ãîðìîíà, êîòîðûé âûðàáàòûâàåòñÿ âî ìíîãèõ òêàíÿõ, â òîì ÷èñ-
ëå â øèøêîâèäíîé æåëåçå, ñåò÷àòêå è æåëóäî÷íî-êèøå÷íîì òðàêòå (ÆÊÒ). Ñâåò áëîêèðóåò, à òåìíîòà ñòèìóëèðóåò âûðàáîòêó ìåëà-
òîíèíà â øèøêîâèäíîé æåëåçå. Òàêèì îáðàçîì, ñóòî÷íûå êîëåáàíèÿ ñåêðåöèè ìåëàòîíèíà ïðåäñòàâëÿþò ñîáîé «ñóòî÷íûå ÷àñû»,
à ãîäîâûå êîëåáàíèÿ — «ñåçîííûå ÷àñû» îðãàíèçìà. Óìåíüøåíèå ñåêðåöèè ìåëàòîíèíà ñ âîçðàñòîì ìîæåò ïðåäñòàâëÿòü ñîáîé è
«âîçðàñòíûå ÷àñû». Ìåëàòîíèí — ìîùíûé àíòèîêñèäàíò, óñòðàíÿþùèé âðåäîíîñíîå äåéñòâèå ñâîáîäíûõ ðàäèêàëîâ. Ïîýòîìó áûëî âûä-
âèíóòî ïðåäïîëîæåíèå î òîì, ÷òî ñíèæåíèå óðîâíÿ ìåëàòîíèíà ó÷àñòâóåò â ïðîöåññå ñòàðåíèÿ. Ïîêà èçâåñòíî, ÷òî ïðîäëèòü
æèçíü ìîæíî åäèíñòâåííûì ñïîñîáîì — óìåíüøèòü ïîòðåáëåíèå êàëîðèé íà 40 %, ÷òî â ýêñïåðèìåíòàõ óâåëè÷èâàëî ïðîäîëæè-
òåëüíîñòü æèçíè ó êðûñ, ñîáàê è îáåçüÿí íà 30–40 %. Áîëüøàÿ ãðóïïà ëþäåé ïîïûòàëàñü âîñïðîèçâåñòè íà ñåáå ýòîò ýêñïåðè-
ìåíò, íî åãî ðåçóëüòàòû ñòàíóò èçâåñòíû òîëüêî ÷åðåç íåñêîëüêî äåñÿòèëåòèé. Êàêèì îáðàçîì ãîëîä ïðîäëåâàåò æèçíü? Ñóùåñòâóåò âçà-
èìîñâÿçü ìåæäó óìåíüøåíèåì êàëîðèéíîñòè ïèùè è óðîâíåì ìåëàòîíèíà â ÆÊÒ. Â ýêñïåðèìåíòàõ íà æèâîòíûõ áûëî óáåäèòåëüíî
ïîêàçàíî, ÷òî ãîëîäàíèå ñèëüíî ñòèìóëèðóåò âûðàáîòêó ìåëàòîíèíà â ÆÊÒ. Ïîýòîìó, âìåñòî òîãî ÷òîáû âñå âðåìÿ ãîëîäàòü, ïðî-
äîëæèòåëüíîñòü æèçíè ìîæíî óâåëè÷èòü çàìåñòèòåëüíîé òåðàïèåé ìåëàòîíèíîì. Åæåäíåâíûé ïðèåì ìåëàòîíèíà íà íî÷ü ìîæåò
îáåñïå÷èòü òàêîé æå óðîâåíü ìåëàòîíèíà â êðîâè, êàê ãîëîäàíèå, è çàùèòèòü ëþäåé îò íåêîòîðûõ âîçðàñòíûõ áîëåçíåé, íàïðè-
ìåð áîëåçíè Ïàðêèíñîíà èëè Àëüöãåéìåðà. Ñóùåñòâóåò áîëüøàÿ ãðóïïà ëþäåé, åæåäíåâíî ïðèíèìàþùèõ ìåëàòîíèí è óáåæäåí-
íûõ â òîì, ÷òî ìåëàòîíèí — «îñíîâà ìîëîäîñòè». Íàñòàíåò äåíü, è ýòè ëþäè ñìîãóò ïðåäîñòàâèòü ýêñïåðèìåíòàëüíûå ïîäòâåðæäå-
íèÿ ýôôåêòèâíîñòè ìåëàòîíèíà.

Ðèñ. 1. Ñèíòåç ìåëàòîíèíà â øèøêîâèäíîé æåëåçå èç òðèïòîôàíà ÷åðåç îáðàçîâàíèå
ñåðîòîíèíà (ñ èçì. èç Touitou et al., 2001)
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та, гормонов коры надпочечников,
тироксина, мелатонина, дигидроэ-
пиандростерона (ДГЭА) и тестосте-
рона, лютенизирующего гормона,
лептина и пролактина [1, 3–7]. За-
местительная гормональная терапия
(ЗГТ) эстрогенами для женщин хо-
рошо изучена, хотя и имеет свои
ограничения, а ЗГТ андрогенами для
мужчин находится еще в зачаточ-
ном состоянии [4].

Все живые существа обладают
внутренними часами, определяющи-
ми суточное (циркадное) или сезон-
ное время. Эти изменения времени
зависят от суточных и сезонных ко-
лебаний освещенности и тесно свя-
заны с секрецией мелатонина [8,
9]. Мелатонин — производное се-
ротонина [10] (рис. 1) и вырабатыва-
ется во многих органах, в том чис-
ле в шишковидной железе, сетчат-
ке и желудочно-кишечном тракте
(ЖКТ) [11]. В дневное время интен-
сивный солнечный свет блокирует
секрецию мелатонина в шишковид-
ной железе. С наступлением суме-
рек сетчатка улавливает уменьше-
ние света и передает сигнальную
информацию к шишковидной же-
лезе (рис. 2) [12], которая усилива-
ет секрецию мелатонина в кровь.
Повышение концентраций мелато-
нина является удобным сигналом
о наступлении ночи для всех кле-
ток организма. Таким образом, су-

точные колебания секреции ме-
латонина представляют собой «су-
точные часы», а годовые колеба-
ния — «сезонные часы» человека.
Уменьшение секреции мелатонина
с возрастом может также предс-
тавлять собой «возрастные часы»
[4, 10, 12]. У новорожденных шиш-
ковидная железа функционирует не
полностью, и дети получают «мела-
тониновые сигналы» через матери-
нское молоко [10, 13]. Поэтому де-
ти на грудном вскармливании спят

лучше, чем при питании искусст-
венными смесями. Потом секреция
мелатонина быстро нарастает, дос-
тигает пиковых значений в период
от 2 до 4 лет и затем опять начина-
ет быстро снижаться, достигая пла-
то в период пубертата [14] (рис. 3).
После полового созревания до ста-
рости происходит процесс посте-
пенного снижения концентраций
мелатонина (рис. 4) [2, 9, 15, 16].
Это снижение считается предраспо-
лагающим фактором к развитию
нейродегенеративных заболеваний,
таких как болезнь Альцгеймера [17].
У молодых людей суточные пере-
пады в концентрации мелатонина
очень сильны, но к 60 годам разли-
чия между дневными и ночными
концентрациями этого гормона уже
на 80 % ниже, чем у подростков, а
у стариков практически отсутству-
ют [16]. Эти возрастные изменения
(рис. 4) активно обсуждаются, пос-
кольку существуют и большие ин-
дивидуальные различия в ночных
концентрациях мелатонина. Также
неизвестно, являются ли измене-
ния в ритме секреции мелатони-
на причиной или следствием ста-
рения человека [5]. Возможно, это
является биологическим сигналом
к началу старения. Исходя из это-
го, была предложена заместитель-
ная терапия мелатонином, которая
практикуется многими людьми по
всему миру, несмотря на недоста-
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Ðèñ. 2. Ïîäàâëåíèå è ñòèìóëÿöèÿ ñèíòåçà ìåëàòîíèíà â øèøêîâèäíîé æåëåçå
÷åðåç ðåòèíàëüíî-øèøêîâèäíûé ïóòü (ñ èçì. èç Konturek et al., 2007)
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Ðèñ. 3. Ñóòî÷íûå èçìåíåíèÿ êîíöåíòðàöèé ìåëàòîíèíà â ðàçíûõ âîçðàñòíûõ ãðóïïàõ
ëþäåé. Îáðàùàåò íà ñåáÿ âíèìàíèå íî÷íîé ïèê êîíöåíòðàöèé â ñàìîé ìîëîäîé
ãðóïïå (ñ èçì. èç Reiter et al., 1995)
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точность сведений о ее эффектив-
ности и безопасности.

Мелатонин обладает естествен-
ным снотворным эффектом. Воз-
можно, изменение суточных коле-
баний его секреции является причи-
ной бессонницы у пожилых людей.
Они страдают не только от смеще-
ния времени засыпания, но и от фраг-
ментации сна. Засыпание связано со
снижением температуры тела. Мо-
лодые люди обычно предпочитают
ложиться спать, когда температура
тела достигает минимума. Извест-
но, что мелатонин снижает темпе-
ратуру тела, и это может лежать в
основе его снотворного действия.

За последние 100 лет были науч-
но проанализированы разные мето-
ды увеличения продолжительности
жизни, но эффективным оказалось
только ограничение приема пищи
[3]. Длительное, начиная с молодос-
ти, снижение калорийности пищи
на 40 % в течение всей жизни уве-
личивало ее продолжительность у
мышей, крыс, собак и обезьян на
30–50 %. При дефиците питания жи-
вотные позже достигали половой
зрелости и в старческом возрасте
реже страдали от различных опухо-
лей и катаракты, чем животные с
неограниченным доступом к пище. 

Существует взаимосвязь между
мелатонином и ограничением пи-
тания: голодание сохраняет ноч-
ной пик секреции мелатонина, ко-
торый практически исчезает в по-

жилом возрасте [9, 12]. Кроме то-
го, у голодающих животных отме-
чено повышение числа адренерги-
ческих рецепторов в шишковид-
ной железе, которые отвечают за
секрецию мелатонина [22] (рис. 5).
В разных исследованиях на живот-
ных мелатонин не только увеличи-
вал продолжительность жизни, но
и повышал уровень тестостерона,
тиреоидных гормонов и показате-
ли иммунной защиты [23, 25, 26].
В элегантных, но противоречивых
исследованиях группы Pierpaoli пе-

ресадка шишковидной железы от
молодых крыс старым животным
продлевала жизнь на 42 % (рис. 6),
а от старых животных молодым —
наоборот, сокращала продолжитель-
ность жизни на 29 % [24]. В экспе-
риментах у пожилых крыс восста-
новленные суточные концентрации
мелатонина, аналогичные таковым
у молодых животных, способство-
вали уменьшению висцеральной
жировой ткани, уровней инсулина
плазмы и лептина, восстанавлива-
ли поведенческие реакции, харак-
терные для молодых животных.
Интересно, что при введении ме-
латонина молодым крысам их по-
ведение или уровни гормонов не
изменялись [29].

Способность ограниченного пи-
тания продлевать жизнь связана
с секрецией мелатонина в ЖКТ,
но не шишковидной железой [30].
В нашем исследовании 2 дня голо-
дания у мышей в 2 раза увеличи-
вали концентрацию мелатонина
практически во всех отделах ЖКТ,
особенно в желудке (рис. 7) [31].
В ЖКТ мелатонин вырабатыва-
ется предположительно энтерох-
ромаффинными клетками слизис-
той оболочки [32]. Благодаря боль-
шой протяженности ЖКТ в его
тканях содержится в 400 раз боль-
ше мелатонина, чем в шишковид-
ной железе [33]. 
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Ðèñ. 4. Èçìåíåíèÿ äíåâíûõ è íî÷íûõ êîíöåíòðàöèé ìåëàòîíèíà â ñûâîðîòêå 
ñ âîçðàñòîì. Îáðàùàåò íà ñåáÿ âíèìàíèå ñíèæåíèå êîíöåíòðàöèé ìåëàòîíèíà
â íî÷íîå âðåìÿ (ïðåèìóùåñòâåííî èç øèøêîâèäíîé æåëåçû), â òî âðåìÿ êàê äíåâíûå
êîíöåíòðàöèè ìåëàòîíèíà (ïðåèìóùåñòâåííî èç ÆÊÒ) ñ âîçðàñòîì íå ìåíÿþòñÿ
(ñ èçì. èç Benot et al., 1998)

Ðèñ. 5. Óâåëè÷åíèå ïðîäîëæèòåëüíîñòè æèçíè íà 3 ìåñÿöà ó ñàìîê êðûñ, åæåäíåâíî
ïîëó÷àâøèõ ìåëàòîíèí â âå÷åðíåå âðåìÿ (ñ èçì. èç Pierpaoli and Regelson, 1994)
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Вместе с нарушением ритма
секреции мелатонина в процессе
старения происходит десинхрони-
зация и других важных биоритмов
человека, что делает его более уяз-
вимым к болезням старшего воз-
раста. Высказано предположение
о том, что продолжительность и
амплитуда ночного повышения
уровня мелатонина, которые
уменьшаются с возрастом, явля-
ются следствием запрограммиро-
ванной скорости старения [3, 9].
По другой версии, скорость старе-
ния зависит от накопления свобод-
ных радикалов. Поскольку мела-
тонин в достаточно высокой сте-
пени защищает ДНК и другие
макромолекулы от повреждающе-
го действия свободных радикалов
[16], он может быть важным фак-
тором, определяющим старение
[9]. Антиокислительные свойства
мелатонина в несколько раз выше,
чем у витамина E [34]. Согласно
версии Маэстрони (Maestroni) и
Конти (Conti) [35] мелатонин предс-
тавляет собой адаптогенный гор-
мон, регулирующий реакции орга-
низма на условия окружающей
среды.

Благодаря сильным антиоксида-
нтным свойствам мелатонин мо-
жет быть эффективен в профилак-
тике нейродегенеративных заболе-
ваний [40, 42]. Он либо уменьшает
токсичность b-амилоида, либо пол-

ностью предотвращает гибель кле-
ток в экспериментальных моделях
болезни Альцгеймера [36, 37] и
Паркинсона (рис. 8). В клиничес-
ком исследовании группы Brusco
мелатонин назначался одному из
гомозиготных братьев-близнецов.
Через три года ежедневного прие-
ма мелатонина симптомы болезни
Альцгеймера были существенно
менее выражены, чем у брата, не
получавшего терапии [38]. В дру-

гом исследовании мелатонин ока-
зался эффективен при легких ког-
нитивных нарушениях, предшест-
вующих деменции [41]. 

В то же время группой Аниси-
мова недавно было показано, что
наряду с продлением жизни мела-
тонин увеличивает и частоту раз-
вития опухолей у самок крыс [27,
28]. Таким образом, применение
мелатонина как геронтопротекто-
ра пока не может быть рекомендо-
вано и требует большего количест-
ва исследований. Пока мелатонин
не был официально опробован в
качестве «элексира молодости».
Но так как он не может быть запа-
тентован и во многих странах дос-
тупен по невысокой цене большому
количеству населения, существует
достаточно большая популяция
людей, ежедневно принимающих
это вещество. Однажды эти люди
смогут предоставить пока отсутст-
вующие экспериментальные дан-
ные об отдаленной эффективности
и безопасности мелатонина.
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