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Статья посвящена обзору литературы, касающейся применения мелатонина у больных ишемической болезнью серд-
ца с учетом его участия в регуляции функции сердечно-сосудистой системы при наличии циркадианного ритма па-
раметров гемодинамики и присутствия рецепторов к мелатонину в мышечном слое и эндотелии сосудов. Влияние 
мелатонина на органы сердечно-сосудистой системы обусловлено его выраженной антиоксидантной активностью, 
способностью оказывать воздействие на сосудистый тонус, регулировать ЧСС, ингибировать агрегацию тромбо-
цитов.
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The article is dedicated to a review of the literature on the use of melatonin in patients with coronary artery disease, taking 
into account its participation in the regulation of the cardiovascular system, the function in the presence of a circadian rhythm 
of hemodynamic parameters and melatonin receptors in the muscular layer and endothelial tissue. The eff ect of melatonin on 
the organs of the cardiovascular system is due to its pronounced antioxidant activity, and the ability to infl uence vascular tone, 
heart rate, and inhibit platelet aggregation.
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нокомпетентными клетками, торможением агрегации 
тромбоцитов, улучшением микроциркуляции в очаге 
ишемии [5]. 

Кардиопротективные эффекты мелатонина при ише-
мически-реперфузионном поражении миокарда обуслов-
лены его способностью не только влиять на размеры 
очага поражения, но и уменьшать частоту появления 
и тяжесть желудочковых аритмий и фибрилляций, а, сле-
довательно, в целом снижать летальность [6]. 

В исследованиях на тромбоцитах человека показано 
ингибирующее влияние мелатонина на их агрегацию. 
Установлено, что чувствительность тромбоцитарных 
рецепторов к мелатонину имеет циркадианный ритм 
с минимумом в утренние часы и максимумом вечером 
и ночью. В ночное время пик чувствительности тромбо-
цитарных рецепторов к мелатонину предшествует секре-
торному пику самого мелатонина. 

Обнаружено, что количество мелатонина, необходи-
мое для ингибирования агрегации тромбоцитов in vitro, 
в утренние часы в 100 раз выше, чем количество мелато-
нина, требуемого для вызывания аналогичного эффекта 
в вечерние и ночные часы [7]. Одним из механизмов, по-
средством которых мелатонин оказывает ингибирующее 
действие на агрегацию тромбоцитов, является подавле-

Известно, что универсальным синхронизатором 
биоритмов, уникальным адаптогеном и корректором 
эндогенных ритмов относительно экзогенных ритмов 
окружающей среды является нейрогормон эпифиза — 
мелатонин, обладающий биоритмологическим, иммуно-
модулирующим и антиоксидантным эффектами. Влия-
ние мелатонина на органы сердечной системы обуслов-
лено его кардиопротективным свойством, способностью 
оказывать влияние на сосудистый тонус, регулировать 
частоту сердечных сокращений (ЧСС), ингибировать 
агрегацию тромбоцитов [1]. 

Пиелоэктомия приводит к стойкому повышению ар-
териального давления (АД), уровень которого снижается 
до нормальных цифр при экзогенном введении мелато-
нина. Показано, что как физиологические, так и фармако-
логические дозировки мелатонина оказывают значимое 
сосудорасширяющее действие [2]. Кроме этого, выявле-
ны протективные эффекты мелатонина при моделирова-
нии ишемически-реперфузионного поражения миокарда, 
мозга, почек, кишечника [3, 4]. 

Исследователи связывают протективные свойства 
мелатонина с его антиоксидантным действием, торможе-
нием миграции нейтрофилов в очаг поражения, ингиби-
цией секреции активных факторов воспаления иммун-
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ние мелатонином выделения тромбоцитами серотонина, 
оказывающего вазоконстрикторное действие. Показано, 
что эффективность ингибиции мелатонином выделения 
серотонина тромбоцитами также минимальна утром. 
Установлено снижение чувствительности тромбоци-
тарных рецепторов к мелатонину в утренние часы и его 
минимальный ингибирующий эффект в отношении вы-
деления серотонина тромбоцитами в это же время суток. 
Это позволило предположить наличие взаимосвязи меж-
ду выявленными феноменами и частотой возникновения 
острых коронарогенных эпизодов у больных ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) в утренние часы. В пользу 
данной гипотезы также свидетельствует определенное 
в целом ряде исследований снижение продукции мелато-
нина у больных в темное время суток. 

Механизмы, посредством которых мелатонин влияет 
на сосудистый тонус, включают в себя связывание мела-
тонина с собственными рецепторами гладкомышечных 
клеток и эндотелия сосудов, воздействие на адренерги-
ческие окончания периваскулярных нервов, адренерги-
ческие рецепторы или вторичные мессенджеры в цепи 
адренергической стимуляции мышечного сокращения, 
блокирование серотонинергической стимуляции глад-
комышечного сокращения, ингибирование секреции 
серотонина структурами центральной нервной системы 
и тромбоцитами, вазопрессина гипоталамусом и нора-
дреналина надпочечниками [8]. 

У пожилых постменопаузальных женщин, получав-
ших гормональную заместительную терапию, ежеднев-
ный прием мелатонина в дозе 1 мг приводил к снижению 
систолического АД в среднем на 8 мм рт. ст., а диастоли-
ческого АД — на 4 мм рт. ст. Авторы отмечают повыше-
ние продукции оксида азота на фоне приема мелатонина 
по сравнению с исходным уровнем. Полученные резуль-
таты позволили рекомендовать добавление мелатонина 
в схему гормональной заместительной терапии для про-
филактики сердечно-сосудистых нарушений. Высказана 
гипотеза о том, что патология беременности с наруше-
нием внутриутробного питания плода, может приво-
дить к гипоплазии эпифиза с последующим снижением 
продукции мелатонина и, как следствие этого, ранним 
развитием атеросклероза с поражением коронарных ар-
терий и артерий мозга [9]. 

Имеются сведения об исследовании продукции ме-
латонина у больных гиперхолестеринемией и указыва-
ется на обратную корреляционную зависимость между 
содержанием в крови липопротеинов низкой плотности 
и уровнем продукции мелатонина эпифизом [8]. Нару-
шение продукции мелатонина играет значимую роль 
в патогенетических механизмах возникновения коро-
нарной патологии, о чем свидетельствуют как эффекты 
самого мелатонина, так и клинические исследования, 
в которых продемонстрировано снижение ночной про-
дукции мелатонина у больных ИБС [10] и кардиальным 
синдромом [11]. Это же подтверждают достоверно более 
низкая ночная продукция мелатонина у больных стено-
кардией покоя по сравнению с больными стенокардией 
напряжения [12], отсутствие у пациентов с коронарной 

патологией возрастной динамики секреции мелатонина 
эпифизом [2 6], характерной для здоровых, выявленное 
в большинстве исследований отсутствие эффекта подав-
ления продукции мелатонина при приеме бета-адрено-
блокаторов у больных ИБС [13, 14]. 

У больных ИБС, стенокардией напряжения уста-
новлены суточные ритмы продукции мелатонина [15]. 
У больных ИБС, стенокардией 2-го функционального 
класса (ФК) суточный ритм продукции мелатонина при-
сутствует, о чем свидетельствует наличие достоверной 
разницы между уровнем его дневной и ночной продук-
ции. По мере увеличения тяжести заболевания четкий 
суточный ритм продукции мелатонина исчезает, причем, 
если у больных стенокардией 3-го ФК снижение про-
дукции мелатонина отмечается только в ночное время, 
то у больных стенокардией 4-го ФК его продукция сни-
жается как в ночные, так и в дневные часы. Наиболее вы-
раженные нарушения как уровня, так и суточного ритма 
продукции мелатонина определены у больных стенокар-
дией 4-го ФК. Таким образом, приведенные литературные 
данные отчетливо демонстрируют наличие изменений 
продукции мелатонина у больных с сердечно-сосудистой 
патологией [17, 20]. Однако еще нельзя однозначно отве-
тить на вопрос, что первично: генетически обусловленные 
нарушения продукции мелатонина, приводящие наряду 
с другими факторами к формированию патологии сердеч-
но-сосудистой системы, или же в результате повышенной 
потребности в мелатонине в связи с наличием сердечно-
сосудистой патологии истощаются резервные возмож-
ности ферментных систем, участвующих в его синтезе, 
с последующим снижением ночной секреции мелатонина 
эпифизом. Возможно, что имеют место оба механизма. 

Итак, эффекты мелатонина зависят и от исходного со-
стояния сосудистого тонуса. Кроме того, не исключена 
возможность конкурентного взаимодействия мелатони-
на с другими гипотензивными препаратами как на уров-
не рецепторов клеточной мембраны, так и внутрикле-
точно [29]. Считают, что на настоящем этапе необходимо 
более детальное изучение возможности клинического 
применения мелатонина у больных с патологией сердеч-
но-сосудистой системы [24]. 

Мелатонин является биохимическим «ключом» био-
логических ритмов, синхронизирующим циркадианную 
ритмичность параметров гемодинамики, и корректором 
эндогенных ритмов относительно экзогенных ритмов 
окружающей среды [22, 25]. Эти уникальные адаптив-
ные возможности могут лежать в основе метеопротек-
тивного свойства препарата, которое в свою очередь 
может быть использовано для лечения метеозависимых 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями [30].
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