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Роль мелатонина в развитии 
функциональных расстройств  
желудочно-кишечного тракта

В последнее время уделяется большое внимание 
изучению мелатонина, гормона шишковидной 

железы, в связи с участием его во многих физиоло-
гических процессах, особенно при функциональных 
расстройствах желудочно-кишечного тракта и их 
сочетанных проявлений в виде оверлап-синдромов.

Мелатонин обнаруживается абсолютно во всех от-
делах ЖКТ от полости рта до сигмовидной кишки, 
с максимумом в слизистом слое и в меньшем коли-
честве в подслизистом и мышечном слоях, а также в 
поджелудочной железе и гепато-билиарной системе.

Общее содержание мелатонина в ЖКТ в 400 раз 
больше, чем в эпифизе и в 10—100 раз больше, чем 
в плазме крови. 

Мелатонин вырабатывается энтерохромаффин-
ными (ЕС) клетками слизистой оболочки ЖКТ, в 
которых обнаружены как ферменты для синтеза се-
ротонина, так и специфические ферменты для син-
теза мелатонина (серотонин-N-ацетилтрансфераза 
и гидроксииндол-О-метилтрансфераза). Кроме того, 
было показано, что в ЖКТ может аккумулироваться 
мелатонин, поступающий из крови.

Выработка энтерального мелатонина, в отличие 
от эпифизарного, не зависит от режима освещенно-
сти, но она достоверно усиливается во время приема 
пищи, особенно если она богата триптофаном. Од-
нако значительное возрастание концентрации мела-
тонина в крови происходит только в воротной вене, 
т.к. 90% поступающего в печень мелатонина в ней же 
и метаболизируется и возвращается в кишечник с 
желчью или выводится с мочой. 

Считается, все же, что постоянный «базовый» уро-
вень дневного мелатонина в крови задается в основ-
ном именно энтеральным мелатонином, потому что 
синтез эпифизарного мелатонина блокируется све-
том.

 Мелатонин в ЖКТ выполняет широкий спектр 
функций, но среди его эффектов можно выделить 
эндокринные и паракринные, а также люминальные. 
К последним относятся эффекты, осуществляемые 
через просвет пищеварительной трубки; считается, 
что мелатонин, выделяющийся в верхних отделах 
ЖКТ при поступлении пищи, вместе с содержимым 
кишечника проходит в нижние отделы, где воздей-
ствует на свои рецепторы и таким образом синхро-
низирует работу всех частей ЖКТ. 

У человека  мелатонин синтезируется из незаме-
нимой аминокислоты L-триптофана в четыре эта-
па. Сначала под действием триптофангидроксилазы 
и декарбоксилазы ароматических L-аминокислот 
триптофан превращается в 5-гидрокситриптамин 
(серотонин) — второй гормон эпифиза, а затем 
при участии серотонин-N-ацетилтрансферазы и 
гидроксииндол-О-метилтрансферазы из серотонина 
образуется мелатонин. 

Уникальность мелатонина как гормона состоит в 
том, что для него существуют рецепторы двух прин-
ципиально разных типов: мембранные и ядерные. 
Широкий спектр эффектов мелатонина обуславли-
вается наличием как мембранных рецепторов, со-
пряженных с G-белком, так и ядерных рецепторов, 
опосредующих его долговременные эффекты.

Мембранные рецепторы представлены тремя раз-
новидностями (MT1R, MT2R и MT3R), они сопряже-
ны с G-белками, и их активация влияет на внутри-
клеточный уровень цАМФ, Са2+ и других вторичных 
посредников, обуславливая быстрые и краткосроч-
ные эффекты мелатонина. Ядерные рецепторы от-
носятся к семейству ретиноидных рецепторов RZR/
ROR, они обнаружены в сетчатке и эпифизе.

Основная функция мелатонина, заключается в об-
щей регуляции биологических ритмов организма — 
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суточных (циркадианных) и сезонных, а также в ре-
гуляции хода онтогенеза (пубертата и старения).

Основные функции мелатонина, осуществляе-
мые в ЖКТ:

1. Антиоксидантная 
Мелатонин является  мощнейшим  эндогенным 

антиоксидантом (ловушка свободных радикалов), 
который действует внутри- и внеклеточно, а также 
внутриядерно. В экспериментах in vitro и in vivo было 
показано, что мелатонин непосредственно предот-
вращает свободнорадикальное повреждение ну-
клеиновых кислот, белков и липидов. Активность 
мелатонина в отношении радикалов ОН сравнима 
с активностью такого сильного внутриклеточного 
антиоксиданта, как глутатион, а в отношении перок-
сильного радикала ROO· мелатонин значительно эф-
фективнее токоферола (витамина Е).

 Особое значение имеет участие мелатонина в 
предотвращении процесса перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), который является основным факто-
ром гибели клеток при оксидативном стрессе. Так-
же было показано in vitro, что один из метаболитов 
мелатонина, 6-гидроксимелатонин, обладает гораздо 
большим антиоксидантным эффектом в отношении 
ПОЛ, чем сам мелатонин. 

Помимо прямой инактивации свободных радика-
лов обнаружено стимулирующее влияние мелато-
нина на глутатионпероксидазу, которая участвует 
в обмене глутатиона. Кроме того, мелатонин пода-
вляет активность индуцибельной NO-синтазы, что 
приводит к уменьшению количества нитроксильных 
радикалов NO·, которые тоже могут вызывать по-
вреждение клеток. 

Антиоксидантное действие мелатонина играет 
важную роль в защите слизистой ЖКТ от постоян-
ных экзогенных воздействий, а также от свободных 
радикалов, образующихся в процессе пищеварения. 
Мелатонин является важным фактором поддержа-
ния клеточного и тканевого гомеостаза в соответ-
ствии с изменяющимися воздействиями окружаю-
щей среды.

2. Иммуномодулирующая
Рецепторы к мелатонину обнаружены на лимфо-

цитах и нейтрофилах человека, а также на иммуно-
компетентных клетках. Показано, что мелатонин 
вызывает усиление лимфопоэза, активирует лимфо-
циты, стимулирует выработку различных цитокинов 
периферическими иммунокомпетентными клетка-
ми. Участие мелатонина в иммунных процессах до-
казывает и тот факт, что интерферон- γ стимулирует 
продукцию мелатонина в эпифизе, то есть существу-
ет как минимум один механизм обратной связи в си-
стеме мелатонин — иммунитет.

3. Биоритмическая
Нарушение ритма и количественной продукции 

мелатонина является пусковым моментом, приво-
дящим на начальных этапах к возникновению де-
синхроноза, приводящему к патологическим состо-
яниям. Любые изменения продукции мелатонина, 
выходящие за рамки нормальных физиологических 
колебаний, ведут к рассогласованию как собствен-

но биологических ритмов организма между собой 
(внутренний десинхроноз), так и ритмов организма 
с ритмами окружающей среды (внешний десинхро-
ноз).

С биоритмологических позиций сезонные обо-
стрения хронических болезней внутренних органов 
представляют собой клиническую реализацию де-
задаптации организма в условиях, требующих по-
вышенной активности его адаптивной системы при 
изменении условий окружающей среды. Следова-
тельно, даже сам факт нарушения ритма продукции 
мелатонина может стать причиной различных забо-
леваний.

 4. Регулирующая моторику, секрецию и всасывание 
в ЖКТ в соответствии с биоритмами приема пищи 
и пищеварительной функции.

Мелатонин оказывает прямое регулирующее дей-
ствие на перистальтику желудка и кишечника, сти-
мулируя (высокие дозы) или ингибируя (низкие 
дозы) гладкую мускулатуру ЖКТ, блокирует дей-
ствие холецистокинина, активирующего сократи-
тельную способность ЖКТ. Аналогичное действие 
он оказывает на гладкую мускулатуру кровеносных 
сосудов, изменяя их проницаемость. 

Мелатонин регулирует процессы всасывания в ки-
шечнике, транспорт воды, электролитов, действует 
на Са2+-, К+-, Nа+-каналы, участвует в регуляции ак-
тивности различных гормонов и биогенных аминов, 
вырабатываемых в ЖКТ. По данным эксперимента 
на морских свинках было установлено, что мелато-
нин наряду с прямым действием на мембраны мы-
шечных клеток способен оказывать ингибирующее 
действие на холинергические никотиновые каналы 
клеток подслизистых нервных сплетений ЖКТ, под-
тверждая тем самым наличие нейрокринного пути 
воздействия мелатонина на моторику ЖКТ.

Известно, что механизм действия мелатонина 
включает связывание с собственными рецепторами 
на мембране мышечной клетки, а также с серотони-
нингибирующими рецепторами, регуляцию актив-
ности Ca2+-каналов и Ca2+-зависимых K+-каналов.

Доказано взаимодействие между мелатонином и 
серотонином, который является его природным ан-
тагонистом. 

Было показано, что между мелатонином и серото-
нином как на уровне взаимной регуляции синтеза и 
секреции этих гормонов, так и на уровне взаиморе-
гулирования их эффектов имеется тесная взаимос-
вязь. Эта сбалансированная система «мелатонин  — 
серотонин» определяется как в ЦНС, так и в ЖКТ, 
и, подобно системе «ацетилхолин — норадреналин», 
оказывает существенное влияние на моторику ЖКТ 
на паракринном уровне.

Мелатонин обладает ингибирующим влиянием на 
моторику ЖКТ, он снижает тонус гладкой муску-
латуры. Серотонин же, наоборот, повышает тонус 
мускулатуры, но вызывает снижение амплитуды со-
кращений.

Мелатонин также ингибирует эффекты гастрина, 
связываясь с рецепторами к гастрину и блокирует 
их.
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	 Мелатонин ингибирует холинэргические ни-
котиновые каналы клеток нервных сплетений под-
слизистой кишки, что свидетельствует не только о 
прямом (пара- и аутокринном), но и о нейрокрин-
ном пути его воздействия на моторику ЖКТ.

Мелатонин восстанавливает местный гормональ-
ный баланс гастроинтестинальных гормонов,

5.	 Микроциркуляторная
Расслабляющее влияние мелатонина на гладкие 

мышцы отражается и на кровеносных сосудах. Под 
действием мелатонина увеличивается микроцирку-
ляция в слизистой ЖКТ, что способствует протек-
ции слизистой оболочки пищеварительного тракта в 
случае его повреждения.

6. Влияющая на пролиферацию клеток слизистой 
ЖКТ

В экспериментальных исследованиях отмечается, 
что при различных физиологических дозах мелато-
нин оказывает противоположное действие на кле-
точную пролиферацию: в дозах, соответствующих 
дневному уровню в кровотоке, мелатонин подавляет 
пролиферацию клеток, а при концентрациях, харак-
терных для ночного времени — стимулирует. Од-
нако, в слизистой ЖКТ концентрация мелатонина 
больше, чем в кровотоке, поэтому мелатонин поло-
жительно влияет на пролиферативную активность 
окружающих клеток.

Мелатонин является важнейшим регулятором 
пролиферации и апоптоза клеток слизистой оболоч-
ки ЖКТ.

7. Противомикробная
Мелатонин ингибируя рост бактерий и других ми-

кроорганизмов, предупреждает их чрезмерное раз-
витие.

8. Антиульцерогенный эффект 
Мелатонин оказывает прямое и опосредованное 

воздействие на свободные радикалы, улучшает ми-
кроциркуляцию в слизистой ЖКТ, провляет цито-
протекторное действие благодаря участию его в ре-
гуляции метаболизма арахидоновой кислоты. 

Показано, что мелатонин стимулирует выработку 
простагландина Е2 и простациклина, и предполага-
ют, что он активирует циклооксигеназу СОХ-2. Про-
стагландин E2 подавляет синтез кислоты и пепсина в 
желудке и стимулирует выработку бикарбоната, что 
благоприятно сказывается на процессе восстановле-
ния поврежденной слизистой.

Мелатонин обладает онкостатическим действием 
и проявляет себя как эффективное средство при ле-
чении новообразований в ЖКТ.

9.Эндокринная
Эндокринные эффекты интестинального мелато-

нина проявляются прежде всего его участием в кон-
троле потребления пищи. Прием пищи стимулирует 
синтез мелатонина, а тот по механизму отрицатель-
ной обратной связи контролирует гипоталамиче-
ский центр насыщения. Предполагается, что роль 
мелатонина в этой системе заключается в подавле-
нии секреции грелина.

Мелатонин напрямую связан с приемом пищи, 
синхронизирует работу всех отделов ЖКТ и участву-

ет в объединении их в единую пищеварительную си-
стему.

Нарушения синтеза мелатонина могут быть ответ-
ственными за возникновение ведущих клинических 
проявлений функциональных заболеваний желудоч-
но-кишечного тракта (ФЗ ЖКТ). 

СРК представляет собой функциональное заболе-
вание ЖКТ, которое является одним из самых рас-
пространенных в развитых странах мира.

Современные исследования позволили выявить 
ведущие патофизиологические аспекты, ассоцииро-
ванные с развитием СРК: нарушения бактериаль-
ной колонизации кишечника, синдром избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке, диетические 
погрешности в виде злоупотребления фастфудом, 
жареной пищей, пищевыми раздражающими веще-
ствами. 

Важную роль в патогенезе заболевания играют на-
рушения в оси головной мозг — кишечник, приво-
дящие к изменению в энтеральной нервной системе 
и развитию феномена висцеральной гипералгезии . 

В последние годы было выявлено участие туч-
ных клеток в высвобождении медиаторов вос-
паления, приводящих в свою очередь к по-
вышению проницаемости стенки кишечника. 
 На данном этапе развития гастроэнтерологии про-
блема сочетанной функциональной патологии и на-
личие у больного синдрома перекреста приобретает 
важный медико-социальный аспект. 66,7% больных 
с функциональной диспепсией (ФД) предъявляют 
жалобы, связанные с наличием СРК . В последние 
годы появились указания на частое сочетание функ-
циональной изжоги и СРК. Данный патологический 
процесс верифицируется у 59% пациентов c CРК. 

Существуют этиопатогенетические механизмы 
перекреста ФД и СРК. 	 К общим факторам мани-
фестации данных синдромов можно отнести нали-
чие минимального воспаления, изменения в тучных 
клетках слизистой оболочки, моторно-эвакуаторных 
нарушений и висцеральной гиперчувствительности 
пищеварительного тракта, нарушения кишечной 
микробиоты, питания. 

У больных Ф3 ЖКТ имеются нарушения 
нейроryморальной реryляции и цитокинового 
статyса. Сниженный уровень мелатонина и серо-
тонина у этих больных демонстрирует возможное 
участие указанных нейротрансмиттеров в форми-
ровании клинических проявлений ФД и СРК. В ряде 
исследований показано, что лечение препаратами 
мелатонина уменьшает выраженность абдоминаль-
ной боли функционального генеза и способствует 
купированию симптомов ФЗ ЖКТ.

Определенную роль в возникновении той или 
иной формы ФД отводят мелатонину. Так, при пост-
прандиальном дистресс-синдроме отмечено уве-
личение концентрации мелатонина в крови, а при 
эпигастральной боли — ее снижение, что может ис-
пользоваться в дифференциации различных форм 
ФД. В манифестации СРК принимает активное уча-
стие продукция мелатонина, влияющая на моторику 
кишечника, что может обеспечить формирование 
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комбинированной патологии. Снижение уровня ме-
латонина выступает важным фактором наличия де-
прессии и тревоги у данного контингента больных.

Возможны цитокинопосредованные механиз-
мы развития синдрома раздраженного кишечника 
(СРК), так как именно медиаторы межклеточного 
взаимодействия осуществляют связь между иммун-
ной и серотонин-мелатониновой системами.

В исследованиях отдельных авторов у больных 
СРК, преимущественно с постинфекционной фор-
мой заболевания, выявлена увеличенная продукция 
провоспалительных цитокинов (ФНО- a , ИЛ-1, ИЛ-
6), а при исследовании биоптатов слизистой оболоч-
ки толстой кишки у таких пациентов обнаружена 
их повышенная продукция. Установлено снижение 
секреции отдельных противоспалительных цитоки-
нов (ИЛ-10, ИЛ-12) у больных СРК по сравнению со 
здоровыми лицами.

У больных с ФД отмечаются гиперплазия и гипер-
функция клеток, продуцирующих мелатонин, в сли-
зистой оболочке желудка. Висцеральная гиперчув-
ствительность пищеварительного тракта является 
общей основой при СРК и ФД.

 При ФД и СРК обнаруживается достоверное сни-
жение уровня эндогенного мелатонина, сопровожда-
емое увеличением продукции провоспалительных 
цитокинов. Степень указанных сдвигов в значитель-
ной мере коррелирует с выраженностью органных и 
системных нарушений.

Формирование той или иной формы СРК и ее пере-
креста с ФД зависит от функциональной морфологии 
эндокринных клеток (ЭК) слизистой оболочки сигмо-
видной кишки и антрального отдела желудка, секре-
тирующих мотилин, вазоинтестинальный пептид и 
соматостатин. При этом изменения в количественной 
характеристике ЭК в слизистой оболочке желудка и 
кишечника могут носить разнонаправленный харак-
тер. Многообразие клинических проявлений ком-
бинированной патологии пищеварительного тракта 
является результатом функционирования нейроэндо-
кринной системы пищеварительного тракта и ее тес-
ной связи с центральной нервной системой.

Несмотря на отсутствие патогномоничных мор-
фологических отклонений, у пациентов с СРК опре-
деляются воспалительные изменения, нарушение 
слизеобразования, дистрофические изменения и 
разрушение щеточной каемки призматических кле-
ток, возможны кровоизлияния, истончение или 
утолщение сосудистых клеток, набухание эндотелия, 
усиливаются процессы пролиферации и апоптоза 
колоноцитов.

Сочетанные заболевания (ФД и СРК) часто воз-
никают после перенесенной инфекции. Так, после 
перенесенной сальмонеллезной инфекции через 3, 6 
и 12 мес. перекрест симптомов ФД с СРК отмечался 
соответственно у 35, 33 и 46% больных. У лиц с по-
стинфекционным СРК в эти же сроки наблюдения 
перекрест симптомов с ФД регистрировался соот-
ветственно у 70, 54 и 62% пациентов .

Генетические предпосылки развития ФЗ ЖКТ обу-
словлены связью между полиморфизмом гена C825T 

и возникновением ФД и СРК, отмечается увеличение 
распространенности полиморфизма данного гена у 
больных с ФД и СРК .

В ряде работ подчеркивается наличие ассоциации 
между длительным приемом ингибиторы протонной 
помпы (ИПП) и развитием СРК, основным патоге-
нетическим моментом которого выступает синдром 
избыточного бактериального роста (СИБР) в кишеч-
нике. Известно, что микрофлора кишечника явля-
ется высокоорганизованным сообществом и играет 
важную роль в обеспечении клеточного иммунитета 
и протекании основных процессов метаболизма. Не-
сбалансированная кишечная микрофлора предрас-
полагает к возникновению СРК и воспалительных 
заболеваний кишечника. Она вовлечена в патогенез 
аутоиммунных заболеваний, синдрома хронической 
усталости, ожирения и даже некоторых нейропси-
хических..расстройств. СРК и ФД часто сочетаются 
с наличием функциональных соматических синдро-
мов, включая фибромиалгию, синдром хронической 
усталости, интерстициальный цистит и гиперактив-
ный мочевой пузырь.

 Применение мелатонина у этих больных суще-
ственно повышает качество их жизни за счет улуч-
шения психического статуса, снижает клинические и 
морфологические проявления заболевания. 

 Выраженный клинический эффект, оказываемый 
мелатонином при лечении больных с функциональ-
ными заболеваниями ЖКТ, связывают с антиноци-
цептивным действием препарата.

Родионова О.Н., Н.В. Трубина и др.( 2008) сообща-
ют об обследовании 67 больных с функциональными 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта, у ко-
торых исследовано состояние нейроryморальной си-
стемы и цитокинового звена иммунитета как факто-
ров развития ФД (31 пациент) и СРК (36 пациентов). 

Авторы делают вывод о том, что сниженный уро-
вень серотонина и мелатонина у больных Ф3 ЖКТ 
демонстрирует возможное участие указанных ней-
ротрансмиттеров в формировании клинических 
проявлений ФД и СРК. Обнаруженные нарушения 
в системе медиаторов воспаления при ФД и СРК не 
исключают участия иммунной системы в патогенезе 
указанных функциональных нарушений ЖКТ. Та-
ким образом, наличие у больных ГЭРБ, ФД и СРК 
создает огромные трудности в выборе эффективной 
лекарственной терапии.

Лечение ФД было пересмотрено в последние годы. 
ИПП и Н2 —блокаторы рассматриваются как эф-
фективное лечение ФД, что основано на контролиру-
емых исследованиях с превышением эффективности 
в сравнении с плацебо на 10—15%. Фармакоэконо-
мические исследования показали целесообразность 
проведения эрадикации НР при ФД в сравнении с 
длительной альтернативной терапией. У пациента, 
который раньше получал одну из основных схем 
антибиотикотерапиии, должна определяться рези-
стентность НР к антибиотикам, несмотря на низкий 
уровень резистентности в данной популяции. 

ИПП занимают лидирующее место среди препа-
ратов, используемых в лечении кислотозависимых 
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заболеваний. В настоящее время эта фармакологиче-
ская группа включает омепразол, лансопразол, пан-
топразол, рабепразол, эзомепразол.

ИПП (омепразол, эзомепразол и др.) показаны, 
главным образом, больным с ЭБС при ФД, а также 
при сочетании с ГЭРБ, функциональной изжогой. При 
изолированно протекающем ПДС ИПП недостаточно 
эффективны. При ФД назначаются стандартные дозы 
ИПП — 40 мг в сутки сроком на 4 недели. 

При лечении ФД с ПДС наиболее эффективными 
оказываются прокинетики — препараты, стимули-
рующие моторику желудочно-кишечного тракта. 

Метаанализ 14 исследований, включавших 1053 
больных с ФД, свидетельствовал о том, что эффек-
тивность прокинетиков в лечении этого заболевания 
составила 61%, что значительно превышало эффек-
тивность плацебо (41%) . 

Несмотря на лекарственные препараты различ-
ных фармакологических групп, обладающих проки-
нетическим действием: антагонисты допаминовых 
рецепторов, агонисты мотилиновых рецепторов и 
другие. В настоящее время в качестве прокинетиков 
в клинической практике в основном используются 
лишь антагонисты допаминовых рецепторов (дом-
перидон, мосид МТ), прокинетический препарат с 
комбинированным механизмом действия - итопри-
да гидрохлорид (итомед,ганатон) и агонисты опио-
идных рецепторов (тримебутин).

При смешанном варианте ФД рекомендуется сразу 
назначать комбинированные препараты, сочетаю-
щие в себе ИПП и прокинетики ( омез ДСР).

 Неэффективность фармакотерапии предполагает 
углубленное обследование, включая гистологическое 
исследование биоптатов слизистой оболочки, оцен-
ку функциональных гастродуоденальных характери-
стик и последующее экспериментальное лечение. 

 При отсутствии адекватного ответа на лечение ФД 
качестве второй линии рекомендуется использовать 
антидепрессанты, а также и адаптогены (мелаксен, ви-
та-мелатонин, мелатонин 10), при достижении поло-
жительного эффекта лечение проводят длительно. С 
учетом генетической детерменированности продук-
ции мелатонина нарушение его секреции в стадию 
обострения позволяет с большой долей вероятности 
говорить об участии мелатонина в патогенетических 
механизмах возникновения ФД. Следовательно, 
факт нарушения продукции мелатонина влечет за 
собой целый спектр нарушений, каждый из которых 
способен привести к потенцированию образования 
ФЗ ЖКТ. 

Мелатонин оказывает свои позитивные эффекты, 
в том числе на эффект синхронизации эндогенных 
биологических ритмов, только в условиях отличных 
от нормы, то есть по сути является адаптогеном. 
Комплексное применение антихеликобактерной те-
рапии с мелатонином у больных с ФД способствует 
морфологическому и функциональному восстанов-
лению СО, которое определяет целесообразность их 
приложения при упомянутой патологии. 

Лечение СРК должно быть комплексным и вклю-
чать общие мероприятия, направленные на кор-

рекцию психоневрологического статуса, отказ от 
«вредных» привычек, нормализацию режима и ка-
чества питания, коррекцию..моторных..расстройств.  
 Лечебное питание в каждой конкретной ситуации 
определяется характером кишечных расстройств: 
при СРК-3 следует увеличение количества пищевых 
волокон; при СРК-Д назначается химически, меха-
нически щадящее питание.

При сочетании перекрестного синдрома с депрес-
сией, тревогой и бессонницей в качестве препаратов 
первой линии используются антидепрессанты или 
психотерапия.

С учетом общности основных патогенетических 
звеньев развития перекрестного синдрома (висце-
ральная гиперчувствительность, минимальное вос-
паление, моторно-эвакуаторные нарушения), необ-
ходимости длительной терапии ИПП, значительного 
увеличения контингента больных, принимающих 
НПВП, представляется целесообразным включение 
в схему терапии данной патологии препаратов мела-
тонина. 

Мелатонин используется в комплексной терапии 
СРК, что привело к более выраженному купирова-
нию симптомов заболевания, редукции морфологи-
ческих изменений слизистой кишки по сравнению с 
группой пациентов, не принимавших Мелатонин.

Авторы сообщают о лечении 21 пациента с СРК 
Мелатонином. Мелатонин принимался в дозе 3 мг на 
ночь в течение 1 месяца. Клинический эффект базис-
ной терапии в сочетании с Мелатонином в купиро-
вании болевого синдрома был сопоставим с базис-
ной терапией в сочетании с психотропной терапией, 
а в нормализации стула превосходил как базисную 
терапию в комплексе с психотропной, так и только 
базисную терапию.

После проведенного лечения у большинства боль-
ных с СРК в слизистой оболочке толстой кишки 
восстанавливалось количество тубулярных желез, 
снижалась воспалительная реакция, в т.ч. и в под-
слизистом слое. В слизистой оболочке увеличива-
лось количество эндокринных клеток и наблюдались 
отдельные тучные клетки. Нормализовался баланс 
пролиферативных процессов и апоптоза. В стадии 
ремиссии, непосредственно после окончания лече-
ния в слизистой оболочке толстой кишки наблюда-
ются процессы восстановления ее ультраструктур-
ного и гистологического строения, но выраженные 
в зависимости от способа лечения в разной степени.

 У пациентов, лечившихся Мелатонином слизи-
стая оболочка имела строение, наиболее близкое 
к нормальному. Именно в этой группе в слизистой 
оболочке встречалось наибольшее количество пол-
ноценных бокаловидных, призматических, эндо-
кринных клеток, кровеносных сосудов, снижалось 
число тучных клеток, были ограничены или отсут-
ствовали кровоизлияния и воспалительная реакция, 
нормализовались процессы пролиферации клеток и 
апоптоза. Делается ввод о том, что базисная терапия 
в сочетании с Мелатонином более эффективна в пла-
не нормализации стула и улучшения сна у больных 
СРК. 
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Следовательно, комплексное лечение СРК с приме-
нением Мелатонина оказалось более эффективным, 
чем другие схемы терапии, что нашло свое подтверж-
дение при гистологическом и электронно-микроско-
пическом исследовании слизистой оболочки толстой 
кишки. Таким образом, можно сделать вывод о том, 
что у больных ФЗ ЖКТ имеются нарушения нейро-
гуморальной регуляции, в основе которой лежит из-

менения содержания мелатонина. Сниженный уро-
вень мелатонина у больных ФЗ ЖКТ демонстрирует 
возможное участие указанного нейротрансмиттера в 
формировании клинических проявлений ФД и СРК, 
что диктует необходимость дальнейшего изучения 
нейрогуморальной системы для уточнения механиз-
мов развития ФЗ ЖКТ, занимающих ведущее место в 
структуре патологии органов пищеварения.
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Роль мелатонина в розвитку функціональних розладів  шлунко-
во-кишкового тракту
Проф. Т. Д.Звягінцева, ас. Я.К. Гаманенко

Встановлено, що у хворих з функціональними захворюваннями шлунково-кишкового тракту (ФЗ 
ШКТ) є порушення нейрогуморальної регуляції в основі якої лежить зміни вмісту мелатонина. Пониже-
ний рівень мелатонина у хворих функціональними захворюваннями шлунково-кишкового тракту  (ФЗ 
ШКТ) демонструє можливу участь  нейротрансмітера у формуванні клінічних проявів фунціональної 
диспепсії і синдрому подразненого кишечника (СРК). Лікування СРК  із застосуванням мелатонина ви-
явилося ефективнішим, ніж інші схеми терапії, що знайшло своє підтвердження при гістологічному і 
електронно-мікроскопічному дослідженні слизової оболонки товстої кишки.

Ключові слова: мелатонін, шлунково-кишковий тракт, функціональні розлади.

The role of melatonin in the development of functional disorders of 
the gastrointestinal tract
Prof. Zvyagintseva T.D., as. Gamanenko Ya. K.
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

It has been established that in patients with functional diseases of the gastrointestinal tract (FD GIT) there 
are violations of neurohumoral regulation based on changes in the content of melatonin. The reduced level 
of melatonin in patients with functional diseases of the gastrointestinal tract (FD GIT) shows the possible 
participation of this neurotransmitter in the formation of clinical manifestations of functional dyspepsia and 
irritable bowel syndrome. 

Treatment of irritable bowel syndrome with the use of Melatonin proved to be more effective than other 
regimens, which was confirmed by histological and electron microscopic examination of the mucous membrane 
of the colon.

Key Words:  melatonin, gastrointestinal tract, functional disorders.
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