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Метаболічний синдром (МС) – це сукупність факторів ризику серцево-судинних захворювань, зокрема ожиріння, дисліпопроте-

їнемій, хронічного запалення низької інтенсивності, оксидантного стресу, інсулінової резистентності. Отже, для успішного лікуван-
ня МС необхідний потенційний допоміжний лікарський засіб, який володіє антагоністичними ефектами на тригерні фактори МС. 
Дефіцит вироблення мелатоніну (МЕЛ) або порушення експресії рецепторів нейрогормону пов’язані з ожирінням, артеріальною 
гіпертензією, цукровим діабетом 2-го типу. Зокрема, існує значущий взаємозв’язок між рівнями МЕЛ та інсуліну у пацієнтів з МС, 
а також між співвідношенням МЕЛ/інсулін та змінами ліпідного профілю крові. Особлива увага в огляді приділена опису особливос-
тей механізмів дії МЕЛ на ліпідний обмін, а також аналізу доказів експериментальних і клінічних випробувань МЕЛ.
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The metabolic syndrome (MetS) is a cluster of cardiovascular disease risk factors that includes obesity, dyslipoproteinemia, chronic low-

intensity inflammation, oxidative stress, and insulin resistance.
Research goal. The objective of the present study was to examine the particular features of melatonin’s impact on lipid metabolism in 

individuals with dyslipoproteinemias, both in experimental and clinical settings. We aim to evaluate whether melatonin can be used as a 
supplementary medication for the treatment of metabolic syndrome.

Materials and methods. We conducted the analysis of the latest scientific research available in Scopus, Science Direct (published by 
Elsevier), PubMed, and Medline databases.

Research results. The successful treatment of MetS requires a potential medication with antagonistic properties against the triggers of 
MetS. Deficiency of melatonin production or impaired expression of neurohormone receptors are associated with obesity, hypertension, and 
type 2 diabetes mellitus. In particular, there is a significant correlation between the levels of melatonin and insulin in patients with MetS, as 
well as between the melatonin/insulin ratio and changes in the blood lipid profile. The review focuses on describing the specific mechanisms 
of action of melatonin on lipid metabolism, as well as analyzing evidence from experimental and clinical trials of melatonin.
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Список скорочень
ДЛП – дисліпопротеїнемії
ЗХС – загальний холестерин
ІР – інсулінова резистентність
МЕЛ – мелатонін
МС – метаболічний синдром
РКД – рандомізовані клінічні дослідження
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СХПМД – стеатотична хвороба печінки, пов’язана 
з метаболічною дисфункцією

ТГ – тригліцериди
ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів високої 

щільності
ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької 

щільності
ABCG – АТФ-зв’язувальний касетний транспортер 

G (ATP binding cassette subfamily G)
HFD – високожирова дієта (high fat diet)

Вступ. Метаболічний синдром (МС) часто визнача-
ють як поєднання кількох пов’язаних факторів ризику 
метаболічного, екологічного та/або генетичного похо-
дження. Це абдомінальне ожиріння, інсулінова резис-
тентність (ІР), дисглікемія, атерогенна дисліпопроте-
їнемія (ДЛП) ((гіпертригліцеридемія, високий вміст 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ)) і/або низький рівень холестерину ліпопро-
теїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ)) та артеріальна 
гіпертензія (щонайменше три з них) [1; 2; 3]. У хворих 
з МС спостерігається більший ризик ДЛП, хронічного 
запалення низької інтенсивності, стеатотичної хво-
роби печінки, пов’язаної з метаболічною дисфункцією 
(СХПМД), цукрового діабету 2-го типу та серцево-
судинних захворювань [4; 5].

Останніми роками спостерігається зацікавленість 
до вивчення особливостей взаємозв’язків між МС 
і мелатоніном (МЕЛ) [6]. Відомо, що МЕЛ належить 
широкий спектр функцій, зокрема, імунорегулятор-
ної, антиоксидантної, репродуктивної, гіпотензив-
ної, онкостатичної, хронобіотичної тощо [7]. Дефіцит 
вироблення МЕЛ або порушення експресії рецепторів 
нейрогормону пов’язані з ожирінням, артеріальною 
гіпертензією, МС, цукровим діабетом 2-го типу, невро-
логічними та аутоімунними захворюваннями [8].

Мета дослідження – вивчити особливості впливу 
мелатоніну на ліпідний обмін у разі дисліпопротеїне-
мій в експерименті та клініці з метою з’ясування мож-
ливості використання МЕЛ як потенційного допоміж-
ного лікарського засобу в лікуванні МС.

Матеріали і методи дослідження. Вивчено і про-
аналізовано сучасні наукові дослідження з викорис-
танням Scopus, Science Direct (від Elsevier) і PubMed, 
включно з базами даних Medline.

Результати досліджень та їх обговорення. Пору-
шення процесів синтезу та регуляції рівня холестерину 
відіграє важливу роль у розвитку ожиріння, МС [9; 10]. 
Більшість досліджень показали, що МЕЛ пригнічує син-
тез холестерину, але питання чи пов’язано це з 3-гідрокси-
3-метилглутарил коензим А-редуктазою (3-hydroxy-
3-methylglutaryl-CoA reductase, HMGCR) залишається 
дискусійним [11]. Молекулярний шлях(и), що лежить 
в основі потенційних ефектів МЕЛ на ключові етапи 
ліпідного обміну, включає можливість впливу на процеси 
адсорбції холестерину в кишківнику, етапи синтезу холес-
терину, активність ключових ферментів, що метаболізу-
ють холестерин, зокрема, ліпопротеїнліпази (lipoprotein 
lipase, LPL) і лецитинхолестеролацилтрансферази (lecithin-
cholesterol acyltransferase, LCAT), або експресії ЛПНЩ-
рецепторів (low-density lipoprotein receptor, LDLR) [12].

Відомо, що у розвитку ожиріння першим кроком 
є порушення абсорбції поживних речовин, зокрема 
ліпідів, через стінку кишечника. Висловлено припу-
щення, що холестерин, який надходить з їжею, всмок-
тується в кишечнику за допомогою АТФ-зв’язувальних 
касетних транспортерів G5 і G8 (ATP binding cassette 
subfamily G member 5, ABCG5) і ATP binding cassette 
subfamily G member 8, ABCG8), але ця гіпотеза не була 
підтверджена [13]. Крім того, зниження експресії генів 
ABCG5 і ABCG8 у товстому кишечнику може призво-
дити до підвищеної абсорбції холестерину, принаймні 
за умов діабету [14]. Висунута інша гіпотеза, яка посту-
лює значення епігенетичної, МЕЛ-опосередкованої, 
регуляції експресії білка ABCG. Ця гіпотеза припускає, 
що регуляція відбувається через зміну статусу мети-
лювання гена(ів), які кодують білки ABCG [15]. Таким 
чином, поки суперечливі механізми абсорбції холесте-
рину не з’ясовані, важко уявити молекулярний базис, 
що лежить в основі МЕЛ-індукованого збільшення 
поглинання холестерину в тонкому кишечнику [12].

Відомо, що накопичення холестерину в ліпідному 
бішарі мембрани клітини індукує зниження її плин-
ності. Холестерин може взаємодіяти з мембранами 
одноосібно або як компонент ліпопротеїнів і цей 
ефект спостерігається як у моделях структури клітин-
ної мембрани, так і в різноманітних клітинах, залуче-
них до процесів гомеостазу серцево-судинної системи 
[16]. Зниження плинності мембран, імовірно, запускає 
активацію адгезії моноцитів до ендотеліоцитів, що 
є першим кроком у розвитку атеросклерозу. Продемон-
стровано, що МЕЛ взаємодіє з ліпідними мембранами 
та сприяє їх псевдорозрідженню [17]. Вважається, що 
МЕЛ локалізується на ділянках міжмембранного про-
стору і взаємодіє через водневі зв’язки з фосфатними 
групами полярних (гідрофільних) головок мембранних 
фосфоліпідів. Аналіз результатів інкубації культури 
мембран з МЕЛ свідчить, що МЕЛ впливає на рідинно-
кристалічний стан мембран, зокрема, сприяє їх потов-
щенню; індукції гелевої фази мембранного ліпідного 
бішару та зменшенню ентальпії неполярних ланцюгів 
ліпідів або невпорядкованості вуглеводневих ланцю-
гів ліпідів [12]. Зміна фазового стану мембран суттєво 
впливає на процеси мембранного транспорту, системи 
трансмембранного передавання інформації, активність 
мембранно-зв’язаних елементів, іонний та мікроеле-
ментний склад клітин [18; 19]. Отже, МЕЛ може бути 
ефективним агентом у протидії холестерин-індукованій 
ригідності мембран [20]. Крім того, МЕЛ, на додаток 
до полегшеного транспортування завдяки глюкозним 
транспортерам (glucose transporters, GLUTs), здатний 
пасивно дифундувати через мембрани [21]. Таким 
чином, імовірно, що цитоплазматичні білки доступні 
для МЕЛ і, отже, для його ефектів.

Печінка є другим за важливістю місцем метабо-
лізму холестерину. Результати низки досліджень пока-
зали, що МЕЛ може брати участь у регуляції метабо-
лізму ліпідів у печінці. Зокрема, повідомляється, що 
пероральне введення сирійським хом’якам з ДЛП, 
індукованою високожировою дієтою (high fat diet, 
HFD) 10, 20 і 50 мг МЕЛ/кг маси тіла сприяє зниженню 
активності ліпогенних ферментів – ацетил-КоА-кар-
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боксилази (acetyl-CoA carboxylase, ACC) і синтази 
жирних кислот (fatty acid synthase, FAS), збільшенню 
рівня експресії мРНК карнітин-пальмітоїлтрансферази 
1-го типу (carnitine palmitoyl transferase, CPT1). Одно-
часно спостерігається зниження вмісту тригліцеридів 
(ТГ), загального холестерину (ЗХС) у печінці і, відпо-
відно, концентрації ТГ, ЗХС і ХС ЛПНЩ у сироватці 
крові [22]. Щоденне, протягом десяти днів, підшкірне 
введення 10 мг МЕЛ/кг маси тіла морським свинкам 
з HFD-індукованим ожирінням, на фоні тривалого 
впливу штучного світла, помітно підвищувало експре-
сію генів і білків АМР-активованої протеїнкінази альфа 
(AMP-activated protein kinase a, AMPKa), фосфорильо-
ваної AMPKα (p-AMPKα), рецепторів, що активуються 
проліфераторами пероксисом α (peroxisome proliferator-
activated receptor a PPARα) та ізоформою 1A карнітин-
пальмітоїлтрансферази 1-го типу (CPT1A) [23]. Автори 
вважають, що МЕЛ може зменшувати ІР та ожиріння, 
ймовірно, через активацію сигнального шляху АМР-
активованої протеїнкінази a (AMPKα/PPARα).

H. Ku et al. (2023) провели дослідження особливос-
тей механізмів впливу внутрішньочеревного введення 
МЕЛ (50 мг/кг маси тіла протягом 17 тижнів) на біо-
синтез та регуляцію рівня холестерину у самців мишей 
лінії C57BL/6 з HFD-індукованим ожирінням. Проде-
монстровано, що МЕЛ зумовлює зміну експресії генів 
печінкового стерол-зв’язуючого регуляторного білка-2 
(sterol regulatory element binding protein-2, SREBP-2), 
3-гідрокси-3-метилглутарил-КоА редуктази та ЛПНЩ-
рецепторів. Отримані результати свідчать, що МЕЛ 
значно знижує синтез холестерину в печінці у мишей 
з HFD-індукованим ожирінням. Експресія генів натрій-
залежного котранспортера глюкози 1-го типу (sodium/
glucose cotransporter 1, SGLT1), транспортера глюкози 
2-го і 5-го типів та протеїну Німана-Піка (Niemann-
Pick C1 Like 1 protein, NPC1L1) продемонструвала, 
що введення МЕЛ суттєво пригнічує всмоктування 
вуглеводів та ліпідів у кишечнику мишей з HFD-
індукованим ожирінням. Крім того, інкубація клітин 
лінії гепатоклітинної карциноми людини (human liver 
cancer cell line, HepG2) у присутності пальмітату спри-
яла зниженню рівнів експресії стерол-зв’язуючого 
регуляторного білка, ЛПНЩ-рецепторів та 3-гідрокси-
3-метилглутарил-КоА редуктази, що свідчить про 
прямий механічний вплив МЕЛ на функціональний 
стан гепатоцитів. У сукупності ці дані вказують на те, 
що механізм захисної дії МЕЛ у разі ожиріння, HFD-
індукованого ожиріння та СХПМД полягає у зменшенні 
абсорбції калорій у кишечнику та синтезу холестерину 
в печінці, що підкреслює його потенціал у лікуванні 
ожиріння, ДЛП та СХПМД [24].

МЕЛ може значно індукувати ліполіз адипоцитів 
і підвищувати експресію ліполітичних генів і білків, 
зокрема, гормоночутливої ліпази (hormone-sensitive 
lipase, HSL), триацилгліцеролліпази (triacylglycerol 
lipase, ATGL) і периліпіну 1 (рerilipin 1, PLIN1) – клю-
чового білка-регулятора ліполізу в жировій тканині 
[25]. Ген 2 перемикання фази спокою (Gap o phase, 
G0)/фази росту 1 (Gap 1 phase, G1) клітинного циклу 
(G0/G1 switch 2, G0S2), негативний регулятор ліпо-
лізу, також впливає на активність триацилгліцерол-

ліпази (triacylglycerol lipase, TGL) [26]. МЕЛ активує 
шлях позаклітинних сигнал-регульованих кіназ 1 і 2 
(extracellular signal-regulated kinases, ERK1/2) та про-
теїнкінази А (protein kinase A, PKA), що значно під-
вищує дихальну здатність клітин; регулює експресію 
генів g-коактиватора 1α, що активується проліфера-
тором пероксисом γ ((peroxisome proliferator-activated 
receptor-gamma (PPAR-γ) coactivator -1α)) та мітохон-
дріального транскрипційного фактора А (mitochondrial 
transcription factor A, TFAM); збільшує кількість копій 
мітохондріальних ДНК [27]. Крім того, МЕЛ індукує 
потужну експресію генів у преадипоцитах, зокрема, 
карнітин пальмітоїлтрансферази-1β (carnitine palmitoyl 
transferase 1β, CPT-1β) та роз’єднувального білка 3 
(uncoupling protein 3, UCP3), а також стимулює дифе-
ренціацію генів DFFA-подібного ефектора A (сell 
death-inducing DFFA-like effector А, CIDEA), що інду-
кує каспазо-незалежний апоптоз [14]. МЕЛ позитивно 
впливає на експресію гена позитивного регуляторного 
домену білка 16, що містить цинковий палець (positive 
regulatory domain zinc finger region protein 16, PRDM16) – 
транскрипційний фактор, який відіграє ключову роль 
у метаболізмі адипоцитів [28]. Hещодавнє дослідження 
з використанням секвенування одноклітинної РНК 
(single-cell RNA sequencing, scRNA-seq) преадипоцитів 
показало, що МЕЛ індукує їх гетерогенність, створює 
підтип клітин G0S2, що сприяє ліполізу та інгібуванню 
адипогенезу. МЕЛ знижує регуляцію G0S2 у підтипі 
G0S2-клітин і, таким чином, призводить до актива-
ції триацилгліцеролліпази. Крім того, МЕЛ посилює 
регуляцію білка, що зв’язує жирні кислоти 4 (fatty acid 
binding protein 4, FABP4) у кластері G0S2-клітин. Цей 
ефект супроводжується пригніченням рецепторів, що 
активуються проліфераторами пероксисом g, подаль-
шим гальмуванням процесів адипогенезу [29].

Низка експериментальних і клінічних досліджень 
підтверджують позитивний вплив МЕЛ на параметри 
ліпідного і вуглеводного профілів. Зокрема, епіфізекто-
мія у щурів супроводжується значним підвищенням кон-
центрації інсуліну, параметрів гомеостатичної моделі 
ІР (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, 
HOMA-IR), вмісту фактора некрозу пухлини-α, ЗХС, 
ТГ, ХС ЛПНЩ і холестерину ліпопротеїнів дуже низь-
кої щільності, а також зниженням ХС ЛПВЩ у плазмі 
крові. Використання МЕЛ (5 мг/кг протягом 28 днів) 
сприяє позитивній динаміці цих показників [30]. Пові-
домляється, що у сирійських хом’яків, яких годували 
їжею, збагаченою на 60% фруктозою, спостерігалось 
збільшення рівнів ЗХС та ХС ЛПНЩ у крові. Викорис-
тання МЕЛ сприяло тенденції до їх нормалізації [31]. 
МЕЛ позитивно впливає на зниження рівня ХС ЛПНЩ 
та маси тіла у мишей з HDF-індукованим ожирінням, 
пов’язаним зі СХПМД [32]. Тривале застосування МЕЛ 
у щурів лінії Sprague-Dawley з HDF-індукованим ожи-
рінням, запобігає збільшенню маси тіла та рівня ЗХС 
у сироватці крові, пригнічує абсорбцію та біосинтез 
холестерину, а також збільшує його катаболізм [33]. 
Аналогічно продемонстровано, що МЕЛ значно знижує 
рівні ТГ, ЗХС та ХС ЛПНЩ у сироватці крові самців 
мишей лінії C57BL/6, щурів лінії Wistar та сирійських 
хом’яків з HDF-індукованим ожирінням [34]. У щурів 
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з HDF-індукованою гіперхолестеринемією, які отриму-
вали перорально МЕЛ у дозі 10 мг/кг/добу, спостеріга-
лося значне покращення профілів ХС у плазмі крові, 
зокрема, концентрація ЗХС, холестерину ліпопротеїнів 
дуже низької щільності та ХС ЛПНЩ знижувалася, 
а вміст ХС ЛПВЩ зростав [12]. У щурів, які отриму-
вали зростаючі дози синтетичних противірусних пре-
паратів з групи інгібіторів протеази, спостерігалось 
збільшення концентрації ЗХС, ХС ЛПНЩ, холестерину 
ліпопротеїнів дуже низької щільності та ХС ЛПВЩ. 
Використання МЕЛ сприяло тенденції до нормалізації 
порушень ліпідного профілю крові, однак найвищий 
ступінь гіполіпідемічного ефекту МЕЛ спостерігався 
у разі його застосування разом з ліпоєвою кислотою 
[35]. Аналогічно МЕЛ може пригнічувати зміни ліпід-
ного профілю крові, спричинені іншими ЛЗ, такими як 
метадон та антипсихотики, або токсичними сполуками, 
включаючи алюміній [36; 37; 38]. Повідомляється, 
що у щурів зі стрептозотоцин-індукованим діабетом 
спостерігається збільшення рівня фактора некрозу 
пухлини-α, ТГ, ХС ЛПНЩ і зменшення ХС ЛВНЩ. 
Внутрішньоочеревинне введення 50 мг/кг МЕЛ щодня 
протягом восьми тижнів позитивно впливало на ліпід-
ний профіль крові, зокрема, сприяло значущому змен-
шенню вмісту фактора некрозу пухлини-α, ХС ЛПНЩ, 
а також зростанню концентрації ХС ЛПВЩ [39].

Продемонстровано, що у хворих на МС спосте-
рігається пропорційна кореляція між вмістом МЕЛ, 
індексом атерогенності плазми крові, окружністю талії 
і систолічним АТ, однак існує зворотна кореляція між 
концентрацією МЕЛ та рівнем ХС ЛПВЩ. Отримані 
результати не дають вагомих підстав для висунення 
гіпотези про те, що збільшення концентрації МЕЛ 
призведе до підвищення рівня ХС ЛПВЩ і зниження 
вмісту ХС ЛПНЩ та ЗХС [40]. Ці результати, очевидно, 
не підтверджують гіпотезу про прямий вплив МЕЛ на 
метаболізм холестерину.

Результати подвійно сліпого, плацебо-контрольо-
ваного, перехресного, рандомізованого пілотного клі-
нічного дослідження ІІ фази серед пацієнтів з МС про-
демонстрували, що пероральне вживання 8,0 мг МЕЛ 
щоночі протягом 10 тижнів сприяло зменшенню рівня 
ТГ, зростанню вмісту ХС ЛПВЩ, однак динаміка цих 
змін не була статистично значущою [41]. Повідомля-
ється, що щоденне призначення пацієнтам з ДЛП 20 мг  
аторвастатину або розувастатину разом із 5 мг МЕЛ 
двічі на добу протягом шести місяців сприяло статис-
тично значущому зниженню рівня ЗХС і ТГ, активності 
аспартатамінотрансферази та аланінамінотрансферази. 
Отже, МЕЛ володіє гепатопротекторними ефектами 
у пацієнтів, які знаходяться на статинотерапії [42]. Сис-
тематичний огляд та метааналіз рандомізованих клініч-
них досліджень (РКД), які оцінювали вплив добавок 
МЕЛ на рівень циркулюючих ліпідів у різних популя-
ціях пацієнтів, виявив значний зв’язок між прийомом 
МЕЛ та зниженням рівня ТГ (середньозважена різниця, 
weight mean difference, WMD): -31,54 мг/дл, 95% дові-
рчий інтервал (confidence intervals, CI): -50,71, -12,38, р 
= 0,001), а також ЗХС (середньозважена різниця: -18. 48 
мг/дл, 95% довірчий інтервал: -35,33, -1,63, р = 0,032), 
тоді як значущого впливу на рівень ХС ЛПНЩ не вияв-

лено. В аналізі підгруп виявлено значне зниження рівня 
ТГ і ЗХС у разі доз МЕЛ ≥8 мг/добу та за тривалості ≥8 
тижнів. Крім того, значуще зниження ЗХС спостеріга-
лось у вихідному рівні ЗХС ≥200 мг/дл. Отже, прийом 
МЕЛ має значний вплив на рівень ТГ і ЗХС, що було 
більш очевидним у разі застосування МЕЛ ≥8 мг/добу 
та більшій тривалості прийому, а також за вищої кон-
центрації ЗХС [43].

Результати метааналізу восьми РКД продемонстру-
вали значущий зв’язок між вживанням МЕЛ та знижен-
ням рівня ЗХС, ТГ у пацієнтів з ожирінням, однак не 
виявили значного впливу на вміст ХС ЛПНЩ та ХС 
ЛПВЩ [43]. Повідомляється, що пероральне призна-
чення пацієнтам з ЦД 2-го типу 3 мг/добу МЕЛ про-
тягом 3 місяців сприяло статистично значущому зни-
женню вмісту глюкози, глікованого гемоглобіну А1с, 
ЗХС, ХС ЛПНЩ, малонового диальдегіду і значущому 
збільшенню концентрації ХС ЛПВЩ [44]. Результати 
РКД ефективності комбінованого призначення пацієн-
там з МС метформіну і МЕЛ протягом 3 місяців про-
демонстрували, що МЕЛ, порівняно з монотерапією 
метформіном, покращує ефекти бігуаніду на кілька 
компонентів МС (рівень препрандіальної глюкози, 
ліпідний профіль, вагу, ІР, гіперінсулінемію) [45].

У пацієнтів зі СХПМД лікування МЕЛ (2 х 5 мг/
добу) впродовж 14 місяців значно знижувало рівні ТГ 
і ХС ЛПНЩ [46]. Ще одне дослідження, проведене серед 
хворих на СХПМД, показало, що вживання МЕЛ впро-
довж 14 місяців сприяло зменшенню вмісту ХС ЛПНЩ, 
ТГ і артеріального тиску [47]. Крім того, епідеміологічні 
дані та метааналізи також підтверджують позитивні 
ефекти МЕЛ на ліпідний профіль сироватки крові та 
вказують на його потенційну профілактичну роль у разі 
МС [48]. Продемонстровано, що 14-місячне призна-
чення 74 пацієнтам зі СХПМД триптофану та МЕЛ (2 
х 5 мг/добу) сприяло значному зниженню активності 
g-глутамілтрансферази та рівнів ТГ і ХС ЛПНЩ, рівнів 
прозапальних цитокінів. Отримані результати показали, 
що МЕЛ слід розглядати як варіант лікування СХПМД, 
особливо у пацієнтів з ДЛП, що супроводжується гіпер-
тригліцеридемією та високим рівнем ХС ЛПНЩ [49].

Згідно з нещодавнім систематичним оглядом і мета-
аналізом, що включав 23 РКД, 11 з них продемон-
стрували значні позитивні наслідки прийому МЕЛ на 
зниження ваги або обхвату талії порівняно з плацебо, 
причому результати були кращими в дослідженнях, 
в яких використовували МЕЛ у дозі ≤8 мг/добу. Дозу, 
час і тривалість прийому МЕЛ слід розглядати як варі-
ант лікування серед факторів, що визначають його 
ефективність [28].

Сприятливий вплив МЕЛ на ліпідний профіль 
можна пояснити його протизапальною та антиокси-
дантною дією. Гіпохолестеринемічний ефект МЕЛ реа-
лізується через посилення механізмів кліренсу ендо-
генного холестерину, посиленням його катаболізму до 
жовчних кислот та пригнічення активності ЛПНЩ-
рецепторів [34]. МЕЛ збільшує рівень циркулюючого 
іризину та посилює екскрецію холестерину з калом, що 
супроводжується гіполіпідемічним ефектом [50].

Висновки. Отже, МЕЛ багатогранно впливає на 
процеси холестерин-залежного атерогенезу. МЕЛ може 
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безпосередньо регулювати концентрацію холестерину, 
а також захищати тканини від шкідливого впливу 
окиснених ліпопротеїнів. Таким чином, МЕЛ впли-
ває на «холестеринову гілку» атеросклерозу, впливає 
як на причини, так і на наслідки гіперхолестеринемії/
ДЛП. Висловлено гіпотезу, згідно з якою механізм, 
за допомогою якого МЕЛ здатний впливати на ожи-
ріння, пов’язаний з пригніченням синтезу холесте-
рину в печінці та всмоктуванням поживних речовин 
у кишечнику [24].

З метою успішного лікування МС може знадоби-
тися «ідеальний» лікарський засіб, який здатний воло-
діти антагоністичними ефектами щодо тригерних фак-
торів МС. МЕЛ є ефективним хронобіотиком, здатним 
змінювати фазу та амплітуду циркадних ритмів. МЕЛ 
також має значні цитопротекторні властивості, запобі-
гає низці наслідків МС на тваринних моделях. Отже, 
МЕЛ є потенційним кандидатом для корекції ДЛП 
у разі МС завдяки його біологічному впливу на мета-
болізм жирової тканини, ліполіз і мітохондріальні про-

цеси, а також його антиоксидантним і протизапальним 
властивостям.

З’ясування особливостей патогенезу МС, 
а також опрацювання стратегії фармакологічної тера-
пії, зокрема, можливостей використання МЕЛ може 
в тандемі підвищити ефективність успішного лікування 
[51]. Однак результати лише декількох РКД свідчать, 
що МЕЛ корисний для лікування ДЛП у разі МС [32]. 
Отже, необхідні подальші довгострокові РКД з біль-
шою гетерогенністю хворих на МС, визначенням біо-
маркерів МЕЛ, особливостей параметрів харчування, 
фізичних вправ і вживання МЕЛ. Дозу, час і тривалість 
прийому МЕЛ слід розглядати як варіант лікування 
серед факторів, що визначають його ефективність [34]. 
Крім того, необхідно з’ясувати, чи використання МЕЛ 
у лікуванні ДЛП у разі МС є ефективним лише для осіб 
з гіпомелатонінемією або нечутливістю до МЕЛ [51]. 
Отримані результати будуть надзвичайно корисними 
для розширення знань про МЕЛ як потенційний допо-
міжний лікарський засіб у лікуванні МС.
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