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Резюме
В последние годы все большее внимание исследователей уделяется роли мелатонина в регуляции массы тела. При анализе 

данных литературы рассматривается проблема механизма действия мелатонина на организм и его применения в коррекции 
метаболических нарушений. Расстройство циркадных ритмов, вызванное использованием искусственного освещения в ночное 
время, приводит к снижению секреции мелатонина. Это способствует повышению аппетита, снижению затрат энергии. Кроме 
того, мелатонин играет главную роль в модуляции секреции адипокинов, влияя на метаболизм липидов. Снижение выработки 
мелатонина вызывает резистентность к инсулину и метаболическую циркадную дезорганизацию, приводящую к ожирению. 
Оценка роли мелатонина в развитии ожирения и сопутствующих ему патологий является перспективным направлением научных 
исследований в области диагностики, профилактики и лечения эндокринной и сердечно-сосудистой патологий.

Ключевые слова: мелатонин, ожирение, инсулинорезистентность, фотопериоды, адипокины, лептин

Для цитирования: Юсупов А. В., Лиходкин В. А. Влияние мелатонина на развитие ожирения. Новые Санкт-Петербургские 
врачебные ведомости. 2024;103(2):25–33. https://doi.org/10.24884/1609-2201-2024-103-2-25-33.

* Автор для переписки: Вадим Александрович Лиходкин, ФГБОУ ВО «Военно-медицинская академия имени С. М. Кирова» МО РФ, 194044, 
Россия, Санкт-Петербург, ул. Академика Лебедева, 6. E-mail: likhodkin.vadim@yandex.ru, https://orcid.org/0009-0006-0764-8725.

Summary
In recent years, increasing attention of researchers has been paid to the role of melatonin in the regulation of body weight. When 

analyzing literature data, the problem of the mechanism of action of melatonin on the body and its use in the correction of metabolic dis-
orders is considered. Disruption of circadian rhythms caused by the use of artificial light at night leads to decreased melatonin secretion. 
This helps increase appetite and reduce energy costs. In addition, melatonin plays a major role in modulating the secretion of adipokines 
by influencing lipid metabolism. Decreased melatonin production causes insulin resistance and metabolic circadian disorganization, 
leading to obesity. Assessing the role of melatonin in the development of obesity and its accompanying pathologies is a promising area 
of scientific research in the field of diagnosis, prevention and treatment of endocrine and cardiovascular pathologies.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Использованы материалы отечественных и 

зарубежных авторов по следующим ключевым 
словам (в англоязычных базах данных — с соот-
ветствующим переводом): мелатонин; ожирение; 
нарушение циркадианных ритмов; метаболиче-
ский синдром; ожирение и мелатонин; адипоки-
ны; лептин. При подготовке обзора были исполь-
зованы следующие базы данных: Национальной 
медицинской библиотеки США (PubMed); науч-
ной электронной библиотеки eLIBRARY.RU; на-
учной электронной библиотеки КиберЛенинка 
(cyberleninka.ru).

ВВЕДЕНИЕ
Мелатонин синтезируется нейроэндокринным 

органом, шишковидной железой. Независимо от 

рассматриваемых видов гормон пинеальной желе-
зы вырабатывается ночью, и его выработка и про-
должительность секреторных эпизодов напрямую 
зависит от продолжительности ночи.  Аналогич-
ным образом, годовые биоритмы выделения мела-
тонина у животных подготавливают центральную 
нервную, эндокринную системы к предстоящим 
сезонам [1]. Физиологически мелатонин регулиру-
ет циркадный ритм и цикл сна и бодрствования, а 
также участвует в нейропротекции, онкостатиче-
ских реакциях, развитии плода [2, 3]. Мелатонин 
также оказывает иммуномодулирующее действие 
за счет стимуляции высокоаффинных рецепторов, 
экспрессируемых в иммунокомпетентных клет-
ках. Индуцированная мелатонином сигнальная 
трансдукция через рецепторы мелатонина МТ1, 
МТ2, МТ3 способствует экспрессии антиоксидант-
ных ферментов. Тем не менее, в последние годы 
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В исследовании C. N. Hart et al. (2013) увеличе-
ние продолжительности сна у детей школьного 
возраста привело к более низкому потреблению 
пищи, более низкому уровню лептина натощак и 
более низкому весу [18]. Сон у детей и подростков 
играет важную роль также в когнитивном, эмо-
циональном и физическом развитии. Проблемы 
со сном в этой возрастной группе коррелируют с 
ожирением, которое приводит к метаболическому 
синдрому, диабету и др. [5]. Из этого можно сделать 
вывод: нормализация сна способствует снижению 
концентрации в плазме главных гормонов голода 
– лептина и грелина. Это снижает возможные 
риски набора массы тела и дальнейших метабо-
лических нарушений.

Существует обратная корреляция, когда уже еда 
влияет на качество сна. По данным G. Muscogiuri et 
al. (2019), высококалорийная диета с большим про-
центным соотношением жиров и быстрых углево-
дов негативно влияет на качество сна, в то время 
как богатая клетчаткой диета способствует более 
восстанавливающему и глубокому сну [16]. В усло-
виях современного темпа жизни обыватель отдает 
предпочтение все же нездоровым перекусам, тем 
самым, увеличивается риск развития ожирения и 
дальнейших нарушений сна. 

Таким образом, эпидемиологические исследова-
ния выявили связь между ожирением и нарушениями 
сна, а экспериментальные лабораторные исследова-
ния показали, что депривация сна увеличивает риск 
развития ожирения. Лечение нарушений сна мела-
тонином, по данным F. M. Delpino, L. M. Figueiredo 
(2021), может послужить потенциальной альтерна-
тивой для снижения риска развития ожирения [19]. 

ВЛИЯНИЕ ФОТОПЕРИОДОВ                                       
НА РИСК РАЗВИТИЯ ОЖИРЕНИЯ

Жизнедеятельность организма – это четко ско-
ординированная система биологических ритмов 
[20]. Именно способность отвечать на различные 
эндогенные и экзогенные стимулы путем пере-
стройки биоритмов характеризует стабильность 
и здоровье человеческого организма [21]. Все био-
логические ритмы находятся в строгой иерархиче-
ской подчиненности основному водителю ритмов, 
расположенному в супрахиазмальных ядрах ги-
поталамуса [22], которые являются генераторами 
циркадианного ритма, или биологическими часами 
[23]. Ретиногипоталамические волокна передают 
информацию об освещенности в супрохиазмаль-
ное ядро и синхронизируют его активность с ес-
тественной 24-часовой фотопериодичностью [24]. 
Следствием этого является изменение секреции 
мелатонина.

Изменение продолжительности фотопериода 
преобразуется в нейроэндокринные сигналы (ме-
латонин), вызывая сезонно-адаптивные реакции у 
многих видов животных. Сибирские хомяки, пе-
реведенные из длиннодневного «летнего» фотопе-

мелатонин привлек к себе большое внимание, в 
основном из-за его обнаруженного мощного ли-
пофильного антиоксидантного действия [4]. 

Нарушение секреции мелатонина способствует 
расстройству сна, прогрессированию рака, диабе-
ту 2 типа и нейродегенеративным заболеваниям 
[2]. Так, во многих исследованиях рассматривались 
эффективность, безопасность и побочные эффек-
ты добавок мелатонина при лечении окислительно-
го стресса и связанных с воспалением расстройств, 
таких как ожирение, сердечно-сосудистые забо-
левания, иммунные нарушения, инфекционные 
заболевания, рак, нейродегенеративные заболе-
вания. Таким образом, целью данного обзора яв-
ляется анализ экспериментальных данных о свя-
зи ожирения с нарушениями сна с определением 
возможных патофизиологических механизмов их 
возникновения. 

ДЕПРИВАЦИЯ СНА И ОЖИРЕНИЕ
Сон и аппетит имеют циркадную тенденцию с 

суточным ритмом. Существует связь между каче-
ством сна и ожирением [5, 6, 7]. Несмотря на то, 
что ожирение может вызывать депривацию сна 
множеством патогенетических механизмов, было 
выяснено обратное: пациенты, страдающие рас-
стройствами сна, более склонны к развитию ожи-
рения. Во многих эпидемиологических исследова-
ниях было показано, что короткая продолжитель-
ность сна связана с повышенным индексом массы 
тела. Существует множество теорий, способных 
объяснить связь депривации сна с увеличением 
веса и ожирением, включая увеличение потребле-
ния пищи, снижение расхода энергии и изменение 
уровня гормонов, регулирующих аппетит [8]. 

Например, плохой сон, как по количеству, так 
и по времени, приводит к трудностям в контроле 
аппетита, что приводит к ожирению. По данным 
C. Primack (2021), депривация сна негативно 
влияет на ключевые гормоны регуляции веса и 
аппетита, тем самым потенциально увеличивая 
вес с помощью механизмов, которые усиливают 
чувство голода и снижают метаболизм [9]. 

При экспериментальном изменении продол-
жительности сна происходило качественное 
увеличение концентрации лептина и грелина в 
плазме крови, тем самым запускались физиоло-
гические процессы, обуславливающие чувство 
голода у испытуемых [10, 11, 12]. В итоге пери-
одическое ограничение времени отхода ко сну 
может изменить количество, качество и распре-
деление потребляемой пищи человеком за сутки 
[13, 14, 15]. Все это приводит к изменению пище-
вого поведения, а именно: увеличению размера 
порций, нарушенному суточному ритму приема 
пищи, малоподвижному образу жизни [16, 17]. 
Перечисленные расстройства пищевого пове-
дения являются факторами, способствующими 
развитию ожирения. 
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риода в короткодневный «зимний» фотопериод,  
демонстрируют естественное снижение массы 
тела. Вызванная изменениями продолжительности 
светового дня секреция мелатонина может быть 
имитирована экзогенным введением мелатонина 
животным [25, 26]. 

Патогенетические исследования заболеваний 
человека проводились в основном на биохими-
ческом, клеточном и нейрогуморальном уровнях 
функционирования организма. Как эпидемиоло-
гические, так и экспериментальные данные под-
тверждают связь между нарушением физиологи-
ческих ритмов, снижением продолжительности, 
качества сна и вызванным светом в ночное время 
подавлением активности важной эндогенно выра-
батываемой молекулы мелатонина [27]. Из этого 
следует, что изменения в образе жизни и привыч-
ки, связанные с использованием искусственного 
освещения в ночное время, влияют на массу тела. 

Многие исследования посвящены световому 
загрязнению и его последствиям на организм 
человека. Искусственное освещение уменьшает 
амплитуду суточных ритмов в образе жизни че-
ловека. Эндогенные циркадные механизмы пере-
страиваются, чтобы обеспечить синхронизацию 
суточных изменений света, пищи и социальных 
сигналов окружающей среды. По данным C. A. 
Wyse et al. (2011, 2014), следствием этого развива-
ется нарушение метаболизма [28, 29]. Существу-
ет множество исследований, изучающих влияние 
сменной или ночной работы на здоровье человека. 
Кроме воздействия искусственного света в ночное 
время, приводящего, как уже выяснили, к наруше-
нию циркадного ритма, данный вид работы сокра-
щает время, затрачиваемое на сон. В долгосрочной 
перспективе эта десинхронизация наносит ущерб 
здоровью, что подчеркивается большим количест-
вом эпидемиологических исследований, которые 
выявили повышенные показатели ряда заболева-
ний, включая диабет, сердечно-сосудистые риски 
и, особенно, ожирение [30]. Таким образом, нару-
шение циркадных ритмов, вызванное использова-
нием искусственного освещения в ночное время, 
приводит к снижению секреции мелатонина. По 
данным Е. С. Цветковой и др. (2021), это способ-
ствует повышению аппетита, снижению затрат 
энергии и ухудшению липидного профиля [31]. 

РОЛЬ ЖИРОВОЙ ТКАНИ 
В РАЗВИТИИ ОЖИРЕНИЯ

Эндокринная функция жировой ткани заключа-
ется в синтезе адипоцитами гормонов – адипоки-
нов, которые регулируют энергетический гомео-
стаз. При избыточном накоплении жировой ткани 
наблюдается изменение профиля адипокинов, что 
неизменно нарушает протекание метаболических 
процессов в самых различных органах и тканях. 
К числу адипокинов относят различные биологи-
чески активные вещества, среди которых следует 

назвать резистин, ретинол-связывающий белок, 
лептин, адипонектин. Наиболее важное клиниче-
ское значение имеет лептин [32, 33, 34]. Лептин 
регулирует потребность в пище и наступление фе-
номена «насыщения» [35]. Следовательно, прием 
пищи способствует увеличению уровня лептина в 
крови, что сопровождается снижением аппетита. 

Одним из патофизиологических факторов 
ожирения является лептинорезистентность. При 
дефиците лептина по наследственному признаку 
развиваются тяжелое ожирение, повышенный ап-
петит (гиперфагия) и нарушение репродуктивной 
функции [36, 37]. В анализе исследований по дан-
ной теме K. Szewczyk-Golec et al. (2015) приводят 
результаты, определяющие связь между выработ-
кой мелатонина с концентрацией в плазме крови 
лептина и адипонектина. Было установлено, что 
мелатонин нормализует экспрессию и секрецию 
обоих адипокинов [31, 38]. Нормальная секреция 
лептина следует ритму, а изменение образа жизни 
приводит к гормональному дисбалансу. В то время 
как мелатонин является главным регулятором ци-
кла сна и бодрствования, именно нарушение сна 
вызывает ожирение с повышенным накоплени-
ем липидов в жировой ткани [39]. Таким образом, 
адипокины жировой ткани играют важную роль в 
регуляции метаболизма в норме и выступают клю-
чевыми звеньями в патогенезе ожирения.

И наоборот, увеличение висцеральной жировой 
ткани может быть ответственно за секрецию вос-
палительных цитокинов, которые могут способ-
ствовать изменению ритма сна и бодрствования 
[40]. Тем самым, существует обратная регуляция 
сна посредством изменения активности жировой 
ткани.  

В организме взрослого человека количество 
бурой жировой ткани совершенно незначитель-
но, однако она имеет важную роль в обеспечении 
энергетического баланса посредством несократи-
тельного термогенеза. Адаптивный термогенез по 
мере взросления организма становится все менее 
активным и постепенно заменяется другими спо-
собами сохранения тепла. Однако при повышении 
массы тела и ожирении происходит полное отсут-
ствие либо резкое уменьшение количества бурой 
жировой ткани [41].

Таким образом, при ожирении наблюдается сни-
жение массы и функциональной активности бурой 
жировой ткани, в основном за счет уменьшения 
скорости липолиза. Происходит сбой в регуляции 
энергетичекого обмена, при этом жирные кислоты 
накапливаются в адипоцитах белой жировой тка-
ни, преобладающей у взрослых. Л. Н. Афанаски-
на и др. (2020) предполагают возможным лечение 
ожирения и связанных с ним заболеваний путем 
изменения активности бурой жировой ткани. Ме-
латонин отвечает за поддержание энергетического 
обмена непосредственно путем активации бурой 
жировой ткани [41, 44]. Ее метаболизм, суточные 



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
LITERATURE REVIEWS

НОВЫЕ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЕ
ВРАЧЕБНЫЕ ВЕДОМОСТИ

NEW ST. PETERSBURG 
MEDICAL RECORDS

№ 21032024 | 25–33

Влияние мелатонина на развитие ожирения

28                                                                                       

и сезонные колебания регулируются мелатонином 
через частично известные механизмы [42, 43]. Со-
кращение выработки мелатонина при старении, 
работе вахтенным методом или освещенной обста-
новке в ночное время снижает способность этой 
ткани реагировать на метаболические изменения 
в организме, а заместительная терапия мелатони-
ном, наоборот, обращает этот эффект вспять [40]. 
Так, D. X. Tan et al. (2011) пришли к выводу, что 
мелатонин может служить новым подходом к ле-
чению ожирения [42]. 

ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА 
НА УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН

В результате ассоциированных с ожирением за-
болеваний, в том числе сахарного диабета 2 типа 
(СД 2), в год погибает 2,8 млн человек. Лечение 
морбидного ожирения приводит к уменьшению 
выраженности или ремиссии ассоциированных 
с ожирением состояний, в том числе нарушений 
углеводного обмена [45].

В опытах на пожилых крысах R. Zanuto et al. 
(2013) показали, что возрастное снижение син-
теза мелатонина также может быть вовлечено в 
развитие инсулинорезистентности, а адекватный 
уровень циркулирующего мелатонина необходим 
для повышения эффективности энергетического 
метаболизма, снижения массы тела и повышения 
чувствительности к инсулину [46, 47]. 

При исследовании влияния длительного приема 
мелатонина на развитие метаболического синдро-
ма, а также ишемически-реперфузионного повре-
ждения на крысиной модели диет-индуцированно-
го ожирения F. Nduhirabandi et al. (2011) пришли к 
выводу, что лечение снижало прирост массы тела, 
риск висцерального ожирения, концентрацию сы-
вороточного инсулина [48]. В большинстве иссле-
дований при лечении ожирения применялись до-
бавки мелатонина в дозировках от 1 до 20 мг/день. 
Было замечено, что мелатонин играет важную роль 
в гликемическом гомеостазе, в дополнение к мо-
дуляции активности белой жировой ткани и ли-
пидного обмена. Кроме того, мелатонин снижает 
кровяное давление и дисфункцию жировой ткани 
за счет множественного противовоспалительного 
и антиоксидантного действия и обеспечивает мощ-
ную защиту от митохондриально-опосредованных 
повреждений при гипертонии и ожирении [49, 50, 
51]. Данные исследования указывают на благот-
ворное влияние мелатонина на углеводный про-
филь и липидный обмен.

Метаболический синдром характеризуется 
симптомами ожирения, инсулинорезистентности, 
артериальной гипертензии, дислипидемии и сахар-
ного диабета. Патофизиологические механизмы, 
участвующие в метаболическом синдроме, сложны 
и связаны с дисрегуляцией многих биохимических 
и физиологических регуляторных механизмов ор-
ганизма. У пациентов с метаболическим синдро-

мом наблюдаются нарушения сна/бодрствования 
и другие циркадные аномалии, которые могут быть 
связаны с более быстрым увеличением веса и раз-
витием диабета и атеросклероза [52, 53]. Так, в ис-
следовании B. Zhu et al. (2019) ограничение сна, 
связанное с уменьшением выработки мелатонина, 
кроме увеличения массы тела приводило к сниже-
нию чувствительности к инсулину, что является 
важнейшим патогенетическим звеном в развитии 
метаболического синдрома [54].

Наоборот, мелатонин способствовал снижению 
массы тела в экспериментальных исследованиях 
на животных, а также уменьшал риск увеличения 
веса и возможных метаболических изменений, 
вызванных ожирением. Этот эффект мелатони-
на объясняется его антиоксидантным действием. 
Было показано, что введение мелатонина ингиби-
рует высвобождение инсулина, действуя через 
рецепторы мелатонина MT1 и MT2, присутству-
ющие в β-клетках поджелудочной железы [55, 56]. 
Мелатонин также повышал чувствительность к 
инсулину и толерантность к глюкозе у животных, 
которых кормили пищей с высоким содержанием 
жиров или сахарозы [57, 58, 59]. Поскольку мела-
тонин способствует снижению риска ожирения и 
связанных с ним метаболических изменений, он 
может представлять терапевтический интерес для 
лечения ожирения.

ЛЕЧЕНИЕ ОЖИРЕНИЯ С СИНДРОМОМ 
ОБСТУКТИВНОГО АПНОЭ СНА 

МЕЛАТОНИНОМ
Обструктивное апноэ сна является наиболее 

распространенным типом расстройства сна, свя-
занного с ожирением, которое приводит к повы-
шенному риску развития многочисленных хрони-
ческих заболеваний [16]. Синдром обструктивного 
апноэ сна включает повторяющиеся эпизоды пол-
ной обструкции (апноэ) или частичной обструкции 
(гипопноэ) дыхательных путей во время сна. Син-
дром обструктивного апноэ-гипопноэ сна поража-
ет в основном людей с ожирением и определяется 
индексом апноэ-гипопноэ 5 или более эпизодов в 
час, связанных с дневной сонливостью. Помимо 
анатомических, нервно-мышечных и генетиче-
ских факторов, в патогенезе апноэ сна участвуют 
также нарушения сна, связанные с выработкой 
мелатонина. В настоящее время не существует 
специфической лекарственной терапии с дока-
занной эффективностью для лечения синдрома 
обструктивного апноэ-гипопноэ сна [60]. Однако 
в терапевтической практике применяются пре-
параты мелатонина для лечения нарушений сна у 
пациентов разных возрастных групп и с различ-
ными сопутствующими заболеваниями, такими 
как ожирение с синдромом обструктивного апноэ 
сна. Авторами (В. Э. Мендель, О. И. Мендель, 2010) 
было установлено влияние терапии препаратом 
мелатонина на нарушения сна, на когнитивные 
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функции (повышение внимания, социальной ак-
тивности и контактности, улучшение памяти) и 
т. д. [61]. Исследование эффективности терапии 
препарата мелатонина у пациентов с депривацией 
сна, синдромом обстуктивного сна и сердечно-со-
судистой патологией указывает на целесообраз-
ность использования его в комплексной терапии 
лечения ожирения [62, 63].

Заключение
Таким образом, в данном обзоре проведен 

анализ данных литературы, свидетельствую-
щих о роли мелатонина в патогенезе ожирения. 
Недавние исследования в различных областях 
медицины и физиологии привели к огромному 
прогрессу в понимании механизмов действия 
мелатонина на углеводный обмен, секрецию 
адипокинов, регуляцию бурой жировой ткани, 
а также влияния фотопериодов на ожирение. 
Оценка роли мелатонина в развитии ожирения и 
сопутствующих ему патологий является перспек-
тивным направлением научных исследований в 
области диагностики, профилактики и лечения 
эндокринной и сердечно-сосудистой патологий.
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