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Важливою є роль шишкоподібної залози як головного пейсмекера біологічних ритмів в організмі
людини і тварин. Відомо, що ультраструктура пінеалоцитів змінюється, підпорядковуючись ціло-
добовим ритмам — вдень синтезується серотонін, а вночі — мелатонін. У численних експеримен-
тальних дослідженнях співробітників кафедри медичної біології та генетики Буковинського дер-
жавного медичного університету значна увага приділена вивченню мелатоніну, унікальні та різно-
манітні властивості якого прискіпливо досліджуються і сьогодні.
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The role of pineal gland as the main pacemaker of biological rhythms in humans and animals is very im-
portant nowadays. It is known that ultrastructure of pinealocytes changes, subject circadian rhythms — at
day time serotonin is synthesized, and at night — melatonin. In their numerous experimental studies scien-
tists of Medical Biology and Genetics department of Bukovinian State Medical University pay much at-
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Вступ

У становленні хроноперіодичної системи важ-
лива роль належить супрахіазматичному ядру
гіпоталамуса та шишкоподібній залозі (ШЗ), за-
кладка яких завершується до п’ятого місяця внут-
рішньоутробного розвитку людини. Після наро-
дження впродовж 2 міс. життя відбувається фор-
мування ендогенних циркадіанних ритмів цілої
низки фізіологічних систем [34–36].
Фізіологічна роль ШЗ залишалася нез’ясова-

ною понад 2000 років до відкриття у 1958 р.
дерматологом А. Лернером мелатоніну (МТ) та
виділення епіфіза у великої рогатої худоби. Цей
індол у людини на 80 % синтезується ШЗ, решта,
що циркулює в крові, утворюється сітківкою і
циліарним тілом ока, периферичними нервовими
закінченнями й ентерохромафінними клітинами
шлунково-кишкового тракту. Мелатонін, як і ін-
ші ендогенні індоли ШЗ, синтезується з аміноки-
слоти триптофану, яка надходить з їжею і послі-
довно зазнає гідроксилування та декарбоксилу-
вання завдяки дії двох ферментів: триптофан-
5-монооксигенази і декарбоксилази ароматичних
кислот. Шлях утворення багатоступеневий, про-
міжним продуктом синтезу є серотонін (5-окси-
триптамін), який є субстратом для утворення МТ.
За участі ферменту серотонін-N-ацетилтрансфера-
зи серотонін зумовлює потенціювальний ефект α1-
адренорецепторів при синтезі цАМФ, який викли-
кається стимуляцією β1-адренорецепторів. Таким
чином, виділенню серотоніну з пінеалоцитів сприяє
стимуляція α1-адренорецепторів. На кожному ета-
пі синтезу беруть участь специфічні ферменти, се-
ред яких провідними є серотонін-N-ацетилтранс-
фераза та гідроксиіндол-О-метилтрансфераза [37].
Мелатонін — основний осцилятор біологічно-

го ритму людського організму, регулятор і корек-
тор хроноритмів [27]. Хронозалежність функціо-
нування різних органів і систем забезпечує МТ.
Його поширеність в організмі віддзеркалює клю-
чову роль як міжклітинного нейроендокринного
регулятора та координатора багатьох складних
і взаємопов’язаних біологічних процесів.
Розрізняють центральні та периферичні ланки

мелатонін-продукувальних клітин. Центральну
ланку становлять клітини ШЗ і зорової системи
[21]. До периферичної ланки належать апудоци-
ти шлунково-кишкового тракту, печінки, нирок,
надниркових, підшлункової та щитоподібної за-
лоз, яєчників, ендометрія [26].
Фізіологічні ритми — періодичні коливання

різних функцій організму, що відображають за-
кономірності здійснення процесів життєдіяль-
ності в часі. Вони виявлені у мікроорганізмів, рос-
лин, тварин і людини. Ритмічна діяльність влас-
тива таким важливим функціям організмів: ди-
ханню, поділу клітин, руховій активності, темпе-
ратурі тіла, обмінним процесам, утворенню фор-
мених елементів крові тощо. Фізіологічні ритми —

робочі цикли функціонування клітин, органів,
систем органів, організму — є способом реаліза-
ції відповідних фізіологічних функцій у людини,
спостерігаються у циклах сну і неспання, фізич-
ній і розумовій діяльності, виділенні різних речо-
вин нирками, секреції гормонів тощо.
Вважають, що фізіологічні ритми успадкову-

ються і підпорядковуються генетичному контро-
лю. Параметри їх змінюються як у процесі інди-
відуального розвитку організму, так і при різних
діях на нього. Це є важливим чинником присто-
сування людини до змін умов зовнішнього се-
редовища. Унаслідок узгодженості всіх фізіоло-
гічних ритмів між собою і з періодичними зміна-
ми в довкіллі в організмів існує надійна система
регуляції функцій — гомеостаз. Розлади у цій сис-
темі призводять до порушень життєдіяльності ор-
ганізмів і можуть послужити причиною захворю-
вань у тварин і людини.
Функціонуванню будь-якого органа підпоряд-

ковані і морфологічні структури, і зумовлені ни-
ми фізіологічні процеси. Наприклад, нирки вико-
нують різноманітні функції, які забезпечують ста-
лість водовиділення (діурез), регулюють іонну
рівновагу, екскрецію низки субстратів із сечею,
гломерулярну фільтрацію, секрецію, реабсорб-
цію тощо. Регуляторні системи, що функціону-
ють у нирках, чітко синхронізовані з циркадіан-
ними ритмами поведінкової активності, спожи-
вання їжі та рідини, фотоперіодом довкілля та ін.
Загальновідомі добові коливання діурезу, виді-
лення з сечею іонів натрію, калію, кальцію, кре-
атиніну, сечовини тощо.
Американський хронобіолог Ф. Халберг (1959)

увів поняття циркадного (цілодобового) ритму.
Цей ритм є видозміною добового ритму з періо-
дом 24 год, він перебігає у сталих умовах, зокре-
ма при постійній темряві, і належить до так зва-
них вільноперебігаючих ритмів, які мають не на-
в’язаний їм зовнішніми умовами період. Такі рит-
ми вважають уродженими, ендогенними, зумов-
леними властивостями самого організму.
Так, доведено, що порушення циркадіанного

ритму транспорту в нирках Са2+ і реабсорбції
води корелює з розвитком остеопорозу та полі-
урії вночі. Показано, що екскреторна функція ни-
рок уночі на 40 % переважає таку у світловий пе-
ріод доби, властива також добова ритміка швид-
кості клубочкової фільтрації та ниркового кро-
вотоку. У людей максимальна швидкість фільтра-
ції становила вдень у середньому 122 мл/хв. Мі-
німальною залишалася вночі — 86 мл/хв. Від-
носна амплітуда дорівнювала 33 %.
Близьким за характером добової ритміки за-

лишався нирковий кровотік.
Циркадіанні коливання об’єму сечі, екскреції

Na+, альбуміну та бета-2-мікроглобуліну відпо-
відали ритму швидкості клубочкової фільтрації,
тоді як канальцева реабсорбція перебувала у
протифазі до зазначених ритмів.
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Низкою різнопланових досліджень щодо ре-
гуляції циркадіанних ниркових ритмів показано,
що за звичної тривалості фотоперіоду (12С : 12Т)
екскреторна функція нирок залишається досить
сталою. В умовах зміненого світлового режиму
виникають явища десинхронозу [28]. Так, перебу-
вання експериментальних тварин в умовах по-
стійного освітлення впродовж 7, 15 і 30 діб супро-
воджувалося істотним зростанням добової екс-
креції іонів натрію. А за умов видалення ШЗ
тривале освітлення спричиняло підвищений ка-
лійурез. У наукових працях співробітників ка-
федри медичної біології та генетики Буковинсь-
кого державного медичного університету чітко
доведено значення ритму зовнішнього освітлен-
ня в регуляції біосинтетичних процесів у ШЗ, що
супроводжується десинхронізуючим ефектом на
функцію нирок. Тривале освітлення контрольних
щурів призводило до істотного зростання калій-
і натрійурезу, підвищення швидкості гломеруляр-
ної фільтрації води, зростання фільтраційного за-
ряду натрію. Таким чином, порушення режиму
освітлення є одним із чинників розвитку реналь-
них дисфункцій.
Ритм продукції МТ носить чіткий циркадіан-

ний характер: у темний період доби його кон-
центрація у крові в 5–10 разів вища, ніж удень; рі-
вень починає підвищуватися у вечірній час, сяга-
ючи максимуму — від 60 до 110 мг/мл уночі — о
02.00–04.00, а потім поступово спадає і з 07.00 до
20.00 залишається низьким — нижче 20 мг/мл.
Мелатоніну властиві також циркануальні ритми
синтезу — підвищення продукції в осінньо-зимовий
і зниження у весняно-літній періоди.
Депонування МТ у ШЗ мозку не відбуваєть-

ся. Коли рівень його у залозі підвищується, він,
маючи ліпофільні властивості, надходить у кро-
вотік шляхом пасивної дифузії за концентрацій-
ним градієнтом. На відміну від серотоніну, МТ
проникає через гематоенцефалічний бар’єр.
Окрім крові та спинномозкової рідини, він та-
кож виявлений у слинних залозах, сечі, амніо-
тичній рідині, мигдаликах, у печінці, слизових
оболонках стравоходу, шлунка, дванадцятипа-
лої кишки, тонкої та товстої кишок. Мелатонін-
імунопозитивні епітеліоцити входять до складу
дифузної нейроендокринної системи травної
трубки.
Отже, фізіологічна роль МТ надзвичайно різ-

номанітна. Зважаючи, що МТ властивий широ-
кий спектр дії, деякі ефекти його достеменно ви-
значені, інші — остаточно не з’ясовані чи не до-
ведені. Він впливає на обмінні процеси, зокрема
на пігментний обмін, регулює добові та сезонні
ритми, має антигонадотропну, імуномодулюючу
та седативну дії, характеризується антипроліфе-
ративними, протективними, протипухлинними
та іншими властивостями. Мелатонін може ви-
явитися корисним терапевтичним засобом при лі-
куванні низки гормонально-активних пухлин, де-

яких дерматологічних захворювань і афективних
розладів. Для отримання відповідей на решту
запитань необхідне подальше ретельне вивчення
перспективності його використання у медицині.
У даній роботі передбачаємо узагальнити відо-
мості про різноманітність ефектів МТ.
Протипухлинний ефект. Активно обговорю-

ються можливі механізми інгібуючої дії МТ на
канцерогенез [16]. Починаючи з 70-х років, виник-
ло припущення, що МТ притаманна онкостатич-
на дія щодо різноманітних пухлин людини. Ґрун-
туючись на експериментальних дослідженнях,
показано позитивний вплив пінеальних екстрак-
тів при лікуванні мишей і щурів з пухлинами груд-
ної залози, яєчників і матки. У 90-ті роки ХХ ст.
доведено інгібуючу дію пептидів епіфіза (зокре-
ма епіталаміну) на розвиток у щурів і мишей пу-
хлин — як спонтанних, так і індукованих хіміч-
ними канцерогенами чи опроміненням [22].
Загальновизнано, що експериментальні дії, які

активують функцію ШЗ або введення МТ, скоро-
чують кількість випадків виникнення і розвитку
пухлин, тим часом як пінеалектомія або створен-
ня умов, що пригнічують функцію залози (постій-
не освітлення), стимулюють ріст пухлин [19].
У дослідах на тваринах з індукованим хімічним

канцерогенезом МТ гальмував ріст пухлин різної
локалізації (молочної залози, шийки матки і піх-
ви, шкіри, підшкірної клітковини, легенів, ендо-
метрія, печінки, товстої кишки), що свідчить про
широкий спектр його антиканцерогенної дії [23].
Дані цих експериментів на тваринах добре уз-

годжуються з результатами клінічних спостере-
жень. Так, канадські дослідники узагальнили ре-
зультати 10 робіт, у яких використовували МТ
для лікування онкохворих. У 643 пацієнтів, що
приймали МТ, відносний ризик смерті знизився
до 0,66, причому серйозних побічних ефектів пре-
парату протягом року не реєстрували [30].
Ідентифіковано принаймні три можливі шля-

хи протипухлинної активності МТ: антипролі-
феративний, імуномодулюючий та антиокси-
дантний.
Перший механізм базується на гальмуванні

клітинної проліферації і збільшенні кількості
апоптозних клітин. Так, зростання ракових клі-
тин відновлювалося після видалення мелатоніну
з культурального середовища. Інгібуюючий ефект
МТ залежав від різних чинників, зокрема кон-
центрації гормону в середовищі культивування,
ритмічності дії, умов культивування, стану клю-
чових естрогенних рецепторів, присутності гор-
мональних і ростових факторів клітин [17].
Антипроліферативна дія. Зазначений ефект

можна пояснити присутністю на клітинних і ядер-
них мембранах рецепторів до МТ і прямим зв’я-
зуванням його з клітинними структурами, що
відповідають за проліферацію ракових клітин,
оскільки відома висока трансмембранна про-
никність МТ.
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Другий механізм припускає як прямий, так і
опосередкований вплив цього гормону на імун-
ну систему. Відомо дві основні функції МТ щодо
імунної системи: антиген-залежна, коли МТ ак-
тивує імунну систему, посилює функції Т-хелпе-
рів і синтез цитокінів, та антиген-незалежна що-
до системи кровотворення, коли МТ підтримує
нормальний імунний гомеостаз. Виявлено існу-
вання специфічних сайтів зв’язування МТ на очи-
щених мембранах і клітинних ядрах щурячого
тимуса, що також свідчить про регуляцію синте-
зу тимічних пептидів за участі МТ [23].
Наведені результати не є вичерпними щодо

механізму імуномодулюючої дії МТ, проте дозво-
ляють припустити, що порушення продукування
цього гормона-регулятора (кількісне або у часі)
може призводити до ослаблення клітинного та
гуморального імунітету при різних захворюван-
нях, зокрема онкологічних.
На відміну від імуномодулюючих ефектів, опо-

середкованих, головним чином, через рецептори,
МТ властива пряма антирадикальна та непряма
антиоксидантна дія.
У дослідженнях in vitro на культурі людських

лімфоцитів і моноцитів показано протективну
дію МТ, який запобігав ушкодженню ДНК й
утворенню хромосомних аберацій. Підвищення
радіорезистентності нормальних тканин у при-
сутності МТ відзначене в низці праць, проведених
на тотально опромінених тваринах, також пояс-
нюють його здатність проникати крізь біологіч-
ні мембрани і запобігати ушкодженню ДНК, лі-
підів і білків шляхом інактивації гідроксильних
— ОН і пероксильних — ROO радикалів, що
утворюються внаслідок опромінювання [17; 18].
Опосередкована радіопротекторна дія МТ

здійснюється через активацію ферментів синтезу
основного клітинного антиоксиданта — глутаті-
ону, концентрація якого знижується після опро-
мінювання [1]. Ці дані дозволяють розглядати
МТ як потенційний посередник відновлення клі-
тинного глутатіону, що відіграє важливу роль у
механізмі антиоксидантного захисту проти раді-
аційних ушкоджень [33].
У 1964 р. W. Jochle [11] повідомив, що кіль-

кість спонтанних пухлин молочної залози і зумов-
лених ними смертей у мишей лінії C3H-A, що
піддавалися постійному освітленню, значно біль-
ша, ніж у мишей цієї ж лінії, що утримувалися
при звичайному режимі освітлення. Розвиток гі-
перпластичних процесів і мастопатій зареєстро-
вано у 78–88 % аутбредних щурів-самок через
7 міс. від початку впливу постійного освітлення
[29]. Виживаність у віці 18 міс. щурів-самок лінії
ЛІО, що перебували при постійному освітленні з
одномісячного віку, становила 54,3 % порівняно
з 86 % у щурів, яких утримували при стандартно-
му режимі освітлення. Спонтанні пухлини вияв-
лялися у 30 % щурів, яких утримували при по-
стійному освітленні, проти 16 % — при стандарт-

ному режимі [23]. Вплив постійного освітлення
на трансгенних мишей-самок лінії HER-2/neu
супроводжувався збільшенням множинності аде-
нокарцином молочної залози порівняно з гру-
пою зі стандартним освітленням [7]. Слід зазна-
чити, що ефект постійного освітлення був пропор-
ційний інтенсивності освітлення. Постійне освіт-
лення, розпочате у віці 30 днів, призводило до
прискорення розвитку спонтанних аденокарци-
ном ендометрія у щурів лінії BDII/Han [8]. Постійне
освітлення значно прискорює вікові порушення
естральної функції та суттєво посилює спонтан-
ний канцерогенез у мишей лінії СВА [6].
Зниження рівня синтезу і секреції МТ розгля-

дають як додатковий чинник щодо розвитку ра-
ку тіла матки, оскільки МТ має антиестрогенні
властивості [15].
Протисудомні властивості. Мелатонін є регу-

лятором біологічних ритмів (сезонних, циркад-
них), що реагує на зміни режиму фотоперіодич-
ності. Він впливає на біоелектричну активність
головного мозку й епілептичні напади. Сонячне
світло необхідне для ендогенної регуляції вироб-
лення МТ. Найбільш висока секреція МТ уночі
та в молодому віці. Пік секреції у крові спосте-
рігається о 02.00–03.00. З віком пік секреції МТ
зменшується в кілька разів. Значно більше даних,
що вказують на протисудомну дію МТ. Так, МТ
стабілізує електричну активність і приводить до
швидкої синхронізації біоелектричних потенціа-
лів на електроенцефалограмі [25; 32]. Нейрофізіо-
логічні властивості МТ полягають у забезпеченні
адекватного рівня біоелектричної активності го-
ловного мозку й асоціації з циркадними ритмами.
До добових змін судомної активності головного
мозку людини, можливо, причетний залежний
від часу біологічний сигнал. Фармакологічні змі-
ни ритму ендогенного МТ могли б забезпечити
корисну терапевтичну антиепілептичну страте-
гію.
Одним із механізмів протиепілептичної дії МТ

може бути результат специфічної взаємодії між
гормоном і його рецепторами в неокортексі. Од-
нак циркадні ритми опірності нейронів різних
ділянок головного мозку до нападів у різний час
дня і року іноді бувають прямо протилежними,
що свідчить про зворотні зв’язки між епілепто-
генними й антиепілептогенними структурами
головного мозку [24].
Доведені такі механізми протисудомної дії

МТ: зміни ГАМК-ергічної та серотонінергічної
трансмісій; інгібування глутаматних рецепторів
у головному мозку, яке стимулює продукцію до-
фаміну і вважається природним антиконвуль-
сантом; пригнічення внутрішньоклітинної аку-
муляції іонів кальцію; зміни збудливості клітин
гіпокампу і провідності в гіпокампальних синап-
сах, а також антиоксидантні властивості: у низь-
ких дозах — ослаблення ексайтотоксичної заги-
белі нейронів і апоптозу в гіпокампі, амигдалі,
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периформній корі. Перші підтвердження можли-
вої правомірності застосування МТ у лікуванні
епілепсії отримані у пацієнтів із фармакорезис-
тентною формою захворювання, що не піддаєть-
ся звичайним методам лікування. Хоча викорис-
тання МТ у монотерапії у вечірній дозі 5–10 мг
зменшувало частоту епілептичних нападів у ді-
тей, більшість досліджень із МТ проводилася
на тлі прийому протиепілептичних препаратів
(вальпроєвої кислоти, вігабатрину, фенобарбіта-
лу та ін.) [38].
Таким чином, порушення синтезу МТ може

бути однією з причин підвищеної генерації у моз-
ковій тканині вільних радикалів, що, у свою чер-
гу, сприяє виникненню епілептичного нападу.
Тривале вживання протисудомних препаратів
підвищує утворення вільних радикалів, що при-
зводить до оксидантного стресу з подальшою
загибеллю нейронів. Підвищення концентрації
вільних радикалів саме по собі сприяє прогресу
захворювання (дегенерація нейронів, зниження
синтезу глутатіону в епілептичному осередку).
Завдяки вищезгаданим антистресовим і антиок-
сидантним властивостям МТ, стає зрозумілою
необхідність його вживання пацієнтами. Вважа-
ють [30], що МТ необхідно додавати до базисної
протисудомної терапії й у зв’язку з наявністю у
нього нейропротекторних властивостей як інгі-
бітора глутаматних рецепторів і активатора
ГАМК-рецепторів.
Безсоння. Вважається, що МТ контролює цир-

кадіанні ритми та сприйняття циклу «день —
ніч», має снодійний ефект і покращує засипання.
Передбачається, що вплив МТ на МТ1-, МТ2-
і МТ3-рецептори підсилює снодійну дію, оскіль-
ки ці рецептори (переважно МТ1 і МТ2) залуче-
ні до регуляції циркадіанних ритмів і сну. Вміст
ендогенного МТ знижується з віком, тому цей
індол може істотно поліпшити якість сну при
первинному безсонні, особливо у пацієнтів після
55 років. Відповідно екзогенний МТ має снодій-
ний ефект, а значить, може викликати сон, коли
гомеостатичного чинника для сну недостатньо
(наприклад, після ранкового пробудження) [3].
Мелатонін  діє через MT1/MT2-рецептори,  по-
в’язані з G-білком, і МТ3-рецептори, розташова-
ні в головному мозку (тобто у циркадіанному го-
диннику), що знаходяться в супрахіазматичних
ядрах гіпоталамуса і периферичних органах (на-
приклад, кровоносних судинах) [10]. MT1/MT2-
рецептори опосередковують снодійний і хроно-
біотичний ефект МТ. Наявність MT1- і MT2-
рецепторів у гіпокампі та супрахіазматичних яд-
рах і фізіологічна активність МТ у цих ділянках
указують на причетність зазначених рецепторів
до регуляції сну та циркадіанних ритмів і, мож-
ливо, консолідації пам’яті. MT1- і MT2-рецепто-
ри у кровоносних судинах можуть опосередкову-
вати периферичні ефекти циркадіанних ритмів
температури тіла та зміни артеріального тиску. В

осіб літнього віку спостерігається зниження ста-
лості циркадіанного годинника і вироблення МТ,
яке позбавляє мозок важливого регулятора сну
[9]. Так, зниження синтезу МТ виявлено у пацієн-
тів віком після 55 років, які страждали від низь-
кої якості сну, порівняно зі здоровими людьми
відповідного віку без таких скарг [12]. Врахову-
ючи важливість циркадіанних ритмів і МТ у ре-
гулюванні сну, цілком імовірно, що безсоння по-
в’язане з порушеннями рівня МТ. Таким чином,
зниження вироблення МТ, пов’язане з віком (або
хворобою), може в поєднанні з іншими чинника-
ми (фізичними та психологічними) порушувати
сон у літніх людей. Замісна терапія МТ компен-
сує дефіцит ендогенного МТ — гормону, що ре-
гулює сон, і тим самим поліпшує якість сну [14].
Імуномодулююча дія. Мелатонін здійснює по-

двійний вплив на функції імунної системи [2],
пригнічує її і стимулює. Повторне введення низь-
ких доз гормону тваринам різко послаблює по-
рушення продукції антитіл, знижує масу тимуса
і противірусної резистентності. З другого боку, в
умовах вихідної гіперактивності імунної системи
МТ дозозалежно гальмує утворення цитокінів у
відповідь на введення фітогемаглютиніну, зни-
жує функцію активованих макрофагів і Т-хелпе-
рів. Отже, йдеться про наявність у гормону іму-
номодулюючої активності, що збігається з уяв-
леннями про адаптогенну роль ШЗ у цілому. В
основі мелатонінової імуномодуляції лежать, зо-
крема, прямий вплив через специфічні рецептори
MT1, MТ2 і МТ3 на функцію лімфоїдних органів
і клітинних елементів крові [5] й опосередкова-
ний вплив через мобілізацію опіоїдних механіз-
мів і модифікації вироблення кортикостероїдів
корою надниркових залоз. Зазначені факти до-
зволяють з нових позицій оцінити клінічні мож-
ливості МТ — тепер ще й у ролі природного іму-
номодулятора. Цими надійно обґрунтованими
властивостями правомірно скористатися для
комплексної терапії імунодефіцитних станів і
корекції підвищеної імунної реактивності. Відо-
мі такі чинники взаємодії МТ та імунної системи:
присутність рецепторів до МТ визначено на мем-
бранах людських лімфоцитів і нейтрофілів, лей-
коцитах і нейтрофілах імунокомпетентних клі-
тин тимуса та селезінки різних лабораторних і
диких тварин і Th-лімфоцитах кісткового мозку
щурів [4; 13; 20]. В експериментах на тваринах
продемонстровано пригнічення продукції анти-
тіл лімфоцитами — у пінеалектомованих особин
і при введенні препаратів, що блокують синтез
МТ. Пінеалектомія і пригнічення нічної продук-
ції МТ у дослідних тварин пригнічує проліфера-
цію в кістковому мозку клітин — попередників
гранулоцитів і макрофагів. Пінеалектомія в нео-
натальному періоді призводить до значного зни-
ження гематологічних параметрів, зокрема кіль-
кості еритроцитів, лейкоцитів, лімфоцитів. В епі-
фізектомованих особин спостерігається змен-
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шення маси селезінки, тимуса, у деяких випадках
— зникнення лімфоцитів і червоної пульпи селе-
зінки; редукуються Т- і B-залежні ділянки пара-
кортексу тимуса. Епіфізектомія у новонародже-
них щурят призводить до дезорганізації тимуса,
посилює процеси розвитку імунологічних зру-
шень стресорного характеру. Ефекти, викликані
пінеалектомією, повністю усуваються введенням
екзогенного МТ увечері. T-хелпери мають реце-
птори до МТ на клітинній мембрані та, можли-
во, в ядрі. Таким чином, МТ має стимулюваль-
ний вплив на гемопоез і потенціює вироблення
імунокомпетентними клітинами цитокінів, беру-
чи участь у клітинній і в гуморальній ланках іму-
нітету [31].
Фізіологічні ефекти МТ інтенсивно вивчають-

ся, хоча чіткої систематизації молекулярних і фі-
зіологічних механізмів ще не вироблено. Серед
описаних ефектів МТ слід зазначити: вплив на
пігментний обмін, пристосування до сезонних і
поясних зміщень, узгодження біохімічних проце-
сів із циркадіанними змінами освітленості, трива-
лості дня та географічної широти (так звана роль
«таймера узгодження»), незалежне інгібування
синтезу пролактину; затримку формування сек-
суальної поведінки та статевого дозрівання тва-
рин, індукцію нічного сну зі збереженням нормаль-
ного співвідношення його фаз, антистресові, се-
дативні ефекти, антипроліферативний ефект
(вплив на гормонозалежні пухлини); імуномо-
дулюючі й імуностимулювальні властивості, що
виявляється реактивацією тимуса та відновлен-
ням його функції; антиноцицептивну здатність
шляхом впливу на центральні ланки больової
чутливості головного мозку, антиоксидантну та
цитопротекторну дію.

Висновок
Спектр фізіологічних функцій, притаманних

МТ, надзвичайно широкий і до кінця не вивче-
ний, подальші дослідження є перспективними і
багатообіцяючими.
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У статті наведено огляд механізмів генетичних й епігенетичних мутацій, які спричинюють розвиток
кардіоваскулярних захворювань та їх ускладнень, а також метаболічних розладів. Проаналізовані
дані щодо можливої асоціації гіпертензивних фенотипів із клінічними особливостями перебігу арте-
ріальної гіпертензії. За наведеними даними зроблено висновок щодо важливості розуміння епігене-
тичних і генетичних механізмів у виборі превентивних, реабілітаційних заходів і антигіпертензив-
ної фармакотерапії.
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