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Цукровий діабет (ЦД) – хронічне вік-
залежне захворювання, яким хворіють дедалі 
більше пацієнтів в усьому світі, через що його 
ще називають епідемією 21-го сторіччя.

Експериментальні дані свідчать про норма-
лізуючий вплив мелатоніну на рівень глюкози 
та інсуліну в крові натще, а також за поруше-
ної толерантності до глюкози. Так, пінеалекто-
мія призводила до зниження толерантності до 
глюкози, рівня глікогенезу в печінці і м’язах, 
зростання концентрації піровиноградної кис-
лоти в крові щурів [1]. З іншого боку, дані 

Bojkova et al. (2006) свідчать, що при 11-мі-
сячному введенні мелатоніну самицям щурів у 
дозі 4 мкг/тварину в них спостерігається зни-
ження рівня глюкози в сироватці крові [2]. 

В інших роботах було відзначено вплив ме-
латоніну на секрецію інсуліну [3-5]. При ви-
вченні секреції інсуліну підшлунковою зало-
зою щурів in vitro у відповідь на введення глю-
кози було показано, що вона зменшується при 
обробці острівців Лангерганса мелатоніном. 

У дослідженні Rasmussen et al. (1999) було 
показано, що введення мелатоніну щурам се-
реднього віку зменшувало рівень інсуліну в 
плазмі крові до рівнів, характерних для моло-
дих тварин [5].

На участь мелатоніну в регуляції продукції 
інсуліну вказують дані про наявність у під-

Резюме. Ефективність курсового (протягом 1 міс.) застосування мелатоніну було 
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показників функції ендотелію мікросудин (зростання об’ємної швидкості шкірного 
кровотоку) та реологічних властивостей крові (зниження в’язкості крові та індексу 
агрегації еритроцитів). Результати дослідження можуть бути підставою для застосу-
вання мелатоніну в літніх хворих із ЦД 2 типу.
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шлунковій залозі специфічних рецепторів до 
мелатоніну [4, 6]. Так, Peschke et al. (2000) 
були виявлені й охарактеризовані мелатоніно-
ві рецептори (МТ1) на бета-клітинах панкре-
атичних острівців новонароджених щурів [4]. 

В експерименті in vitro з культурою клітин 
інсуліноми було виявлено, що через мелатоні-
новий МТ1-рецептор відбувається пригнічен-
ня продукції інсуліну [7]. В іншій роботі цими 
ж авторами показано, що у хворих на ЦД 2 
типу і у щурів з експериментальним діабетом 2 
типу знижений рівень мелатоніну в крові при 
одночасному збільшенні експресії іРНК пан-
креатичного мелатонінового рецептора МТ1 і 
зниженні експресії інсулінового рецептора в 
пінеальній залозі [8]. Автори роблять висно-
вок про існування взаємовідносин між мела-
тоніном й інсуліном, і це вказує на важливу 
роль зниження продукції мелатоніну в генезі 
діабету. Думки про те, що рецептори МТ1 віді-
грають роль у патогенезі ЦД 2 типу, підтриму-
ються і Contreras-Alcantara S. et al. (2010), які 
стверджують, що видалення МТ1 рецептора 
мелатоніну значно послаблює засвоєння глю-
кози в мишей, що є наслідком розвитку резис-
тентності до інсуліну [9]. 

Іншими дослідниками (Nishida, 2005) були 
представлені дані, що вказують на важливу 
роль мелатоніну в регуляції чутливості пери-
ферійних тканин (м’язової тканини) до інсу-
ліну [10]. Авторами було показано, що мела-
тонін посилює активність кінази комплексу 
інсулін-рецептор і фосфорилювання остан-
нього. Це обгрунтовує думку про існування 
перехресного сигнального шляху між мелато-
ніном й інсуліном. Автори обговорюють мож-
ливу роль вікового дефіциту мелатоніну в роз-
витку резистентності периферійних тканин до 
інсуліну при ЦД 2 типу. 

Регулюючий вплив мелатоніну на ендо-
кринну функцію підшлункової залози може 
бути зумовлений і його непрямою дією. Так, за 
даними Н.Д. Гончарової, у старих тварин по-
ряд із підвищенням рівня глюкози й інсуліну 
та порушенням чутливості периферійних тка-
нин до інсуліну значно знижувалась концент-
рація інсуліноподібного фактора росту 1 (со-
матомедіну С), а також мелатоніну [11]. Тому 
автор робить висновок про можливість мо-
дулюючого впливу мелатоніну на продукцію 
соматотропного гормону й інсуліноподібного 
фактора росту 1. Оскільки роль соматотропно-
го гормону й інсуліноподібного фактора росту 
1 у регуляції чутливості периферійних тканин 
до інсуліну є загальновизнаною, вплив мела-

тоніну на функцію підшлункової залози може 
бути опосередкований дією цих гормонів.

Крім того, в експериментальних роботах 
показано, що застосування мелатоніну може 
бути корисним у терапії діабету через його 
антиоксидантну дію, оскільки оксидативний 
стрес є однією з основних причин ускладнень 
ЦД. Так, в експерименті на кролях з алоксано-
вим діабетом було показано, що в них зростає 
рівень гідроксильних радикалів, знижується 
рівень відновленого глутатіону в сироватці 
крові, печінці і нирках [12]. Водночас, введен-
ня мелатоніну пом’якшувало індуковані діабе-
том пошкодження. 

Враховуючи вищенаведені дані літератури 
про роль дефіциту мелатоніну в розвитку пору-
шень вуглеводного обміну, зокрема ЦД 2 типу, 
а також дані про застосування мелатоніну в 
якості антиоксиданта для зменшення спричи-
нених діабетом пошкоджень, метою нашої ро-
боти було з’ясувати ефективність застосування 
мелатоніну в літніх хворих із ЦД 2 типу.

Матеріали та методи

Обстежено 15 хворих літнього віку (середній 
вік 69,9±1,8 року) із ЦД 2 типу. Діагностични-
ми критеріями ЦД 2 типу були: рівень глюкози 
натще >7 ммоль/л та рівень глюкози в плазмі 
через 2 години стандартного перорального глю-
козотолерантного тесту >11,1 ммоль/л. У 9 об-
стежених пацієнтів ЦД був виявлений уперше, 
а в 6 хворих тривалість ЦД 2 типу в середньому 
становила 2-3 роки. Ці пацієнти дотримувались 
відповідної дієти, приймали невеликі дози мет-
форміну (500 мг 1-2 рази на добу). 

Своє добровільне рішення про участь у до-
слідженні хворі підтверджували підписом у 
формі інформованої згоди, яка була розгляну-
та й ухвалена на засіданні комітету з медичної 
етики ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Че-
ботарьова НАМН України».

Для дослідження вуглеводного обміну ви-
значали рівень глюкози та інсуліну в плазмі 
крові натще і при проведенні стандартного 
орального глюкозотолерантного тесту (ГТТ). 
Концентрацію глюкози визначали глюкозоок-
сидазним методом, рівень інсуліну і лептину 
– імуноферментним методом з використан-
ням наборів ELISA фірми DRG (Німеччина) 
з використанням аналізатора Multiscan EX 
(Labsistems, Фінляндія). 

Для визначення інсулінорезистентності ви-
користовували індекс HOMA-IR (Homeostasis 
Model Assessment for Insulin Resistance), який 

verte   
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вираховували за формулою: 
HOMA-IR=(глюкоза плазми натще, ммоль/л х  

× інсулін плазми натще, мкМО/мл) / 22,5.
Інсулінорезистентність констатували при 

значеннях індексу НОМА >2,77.
Концентрація інсуліну в плазмі натще біль-

ше 12,5 мкМО/мл і через 2 години після на-
вантаження глюкозою – більше 28,5 мкМО/мл 
свідчила про наявність гіперінсулінемії [13], 
що теж є ознакою інсулінорезистентності.

В якості критерію сумарної відповіді на 
стандартний глюкозотолерантний тест роз-
раховували показники площі під інсуліновою 
кривою та площі під кривою глюкози. 

Для оцінки стану ліпідного обміну визнача-
ли рівні загального холестерину (ЗХС), холес-
терину ліпопротеїдів високої щільності (ХС-
ЛПВЩ), низької щільності (ХС-ЛПНЩ) та 
дуже низької щільності (ХС-ЛПДНЩ), три-
гліцеридів (ТГ) у сироватці крові за стандарт-
ними біохімічними методиками. 

Оскільки інсулінорезистентність, яка є 
ключовою ланкою в патогенезі ЦД 2 типу, 
окрім метаболічних порушень, призводить 
також до дисфункції ендотелію, внутрішньо-
судинного запалення, гіперкоагуляції, підви-
щення симпатичної активності, артеріальної 
гіпертензії [14, 15], ми вивчили вплив мелато-
ніну на стан судиннорушійної функції ендоте-
лію, артеріальний тиск, в’язкість крові та агре-
гаційну здатність еритроцитів.

В’язкість крові визначали за допомогою ро-
таційного віскозиметра АКР-2 (Росія). Агре-
гаційну здатність та деформованість еритро-
цитів визначали при швидкостях зсуву 10-200 с-1 
з розрахунком індексу деформування (ІДЕ) 
та індексу агрегації еритроцитів (ІАЕ). ІАЕ 
розраховували як співвідношення показни-
ка в’язкості крові при швидкості зсуву 20 с-1 
та в’язкості крові при швидкості зсуву 100 с-1. 
ІДЕ є співвідношенням показника в’язкості 
крові при швидкості зсуву 100 с-1 та при швид-
кості зсуву 200 с-1.

Для оцінки функції ендотелію вивчали змі-
ни об’ємної швидкості шкірного кровотоку 
(ОШШК) при пробі з перетисканням плечової 
артерії (постоклюзійна реактивна гіперемія). 
ОШШК визначали за допомогою двоканально-
го лазерного допплерівського флоуметра BLF-
21D («Transonic Systems Inc», США). Вимірю-
вання кровотоку проводили в ділянці середньої 
третини внутрішньої поверхні передпліччя.

Функціональний стан ендотелію мікросу-
дин визначали за методикою, запропонова-
ною О.В. Коркушком та В.Ю. Лішневською 

[16]. Спочатку вимірювали об’ємну швидкість 
шкірного кровотоку у вихідному стані (ОШ-
ШКвих), потім проводили функціональну пробу 
з реактивною гіперемією, для створення якої 
перетискали протягом 3 хв судини плеча манже-
тою, у якій тиск перевищував рівень систолічно-
го артеріального тиску (САТ) обстежуваного на 
50 мм рт. ст. Після відновлення кровотоку (при-
пинення перетискання) відбувається зростання 
кровопостачання тканин внаслідок вазодилата-
ції, зумовленої виділенням ендотелієм мікро-
судин оксиду азоту. У цей період визначали по-
казники максимальної ОШШК (ОШШКмакс) 
та тривалість періоду відновлення ОШШК до 
початкових значень (tвідн). Чим вищі обидва по-
казники, тим кращий функціональний стан ен-
дотелію мікросудин. 

Артеріальний тиск вимірювали з використан-
ням системи добового моніторування артеріаль-
ного тиску ABPM-04 («Meditech», Угорщина). 

При аналізі даних добового моніторингу 
АТ (ДМАТ) оцінювали середні значення АТ, 
добовий профіль АТ, варіабельність АТ. Вира-
ховували середній САТ та середній діастоліч-
ний АТ (ДАТ) за добу, а також середній САТ та 
ДАТ окремо за денний та нічний періоди. 

Після фонового обстеження пацієнтам при-
значався препарат «Віта-мелатонін» по 3 мг на 
добу (1 таблетка), який приймався ввечері пе-
ред сном протягом 1 місяця.

При попередній обробці даних виявлено їх 
нормальний розподіл, що дозволило викорис-
товувати параметричні методи. Здійснювався 
розрахунок середніх арифметичних і похибки 
середнього. Статистична значимість результа-
тів оцінювалась за критерієм Крамера-Велча. 

Результати та їх обговорення

Курсове застосування мелатоніну в літніх хво-
рих на ЦД 2 типу не призвело до достовірних 
змін концентрації глюкози та інсуліну натще-
серце. Однак через 2 год. стандартного ораль-
ного глюкозотолерантного тесту відбулося 
статистично значиме зниження рівнів цих 
показників. Так, рівень глюкози знизився з 
13,7±0,59 ммоль/л до лікування до 11,51±0,83 
ммоль/л після лікування (р<0,05) (табл. 1). 
Це призвело до вірогідного зменшення інте-
грального показника глікемії – площі під кри-
вою глюкози. 

Рівень інсуліну через 2 год. ГТТ достовірно 
знизився з 41,03±5,99 мкМО/мл до лікуван-
ня до 28,20±5,56 мкМО/мл після лікування 
(р<0,05). Тобто якщо до лікування рівень ін-
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суліну вказував на виражену гіперінсуліне-
мію, то після курсового застосування мела-
тоніну він був нижчим за критерій гіперінсу-
лінемії (28,5 мкМО/мл) (табл. 1). Зниження 
рівня інсуліну плазми через 2 години після 
навантаження глюкозою призвело до досто-
вірного зменшення площі під кривою інсуліну. 
Отримані дані можуть свідчити про підвищен-
ня чутливості периферійних тканин до інсулі-
ну в літніх хворих на ЦД 2 типу під впливом 
курсового застосування мелатоніну. Підтвер-
дженням цьому є і зниження індексу НОМА 
від 3,48±0,44 до 2,91±0,49 ум. од.

Вважають, що підвищений рівень лепти-
ну в плазмі крові є додатковим маркером ре-
зистентності тканин до інсуліну [17]. Тому 
достовірне зниження концентрації лептину 

під впливом лікування мелатоніном у хворих 
з ЦД 2 типу є свідченням його позитивного 
впливу на чутливість периферійних тканин до 
інсуліну (рис. 1). Це узгоджується з даними 
експериментальних робіт, в яких встановле-
но, що тривале (протягом 35 тижнів) введення 
мелатоніну щурам з модельованим діабетом 2 
типу призводило до зменшення гіперлептине-
мії на 43% (р<0,01) [18]. 

Порушення вуглеводного обміну при ЦД 
зумовлюють зміни ліпідного обміну з розви-
тком гіперліпідемії. Порушення обміну ліпідів 
є однією з важливих причин розвитку макро-
ангіопатій – атеросклерозу та ішемічної хво-
роби серця. 

За наявності ЦД 2 типу надлишок інсулі-
ну стимулює ліпогенез і секрецію ЛПНЩ у 
печінці. Інсулінорезистентність посилює мо-
білізацію вільних жирних кислот із жирової 
тканини, підвищуючи таким чином вироблен-
ня в печінці ЛПДНЩ. Тривала дизрегуляція 
ліпопротеїнліпази в цих умовах призводить до 
пригнічення катаболізму багатих на триацил-
гліцероли ЛПДНЩ. У результаті підвищуєть-
ся рівень ТГ і знижується рівень ХС ЛПВЩ. 
Одночасні зміни цих чинників сприяють по-
силенню відкладання ХС в артеріальній стін-
ці, стимулюючи атерогенез [19]. 

Перед застосуванням мелатоніну у хворих 
на ЦД 2 типу спостерігались типові порушен-
ня ліпідного обміну: гіпертригліцеридемія, 
зростання рівня ЛПДНЩ, зниження концент-
рації ХС-ЛПВЩ. 

Курсовий прийом мелатоніну спричинив 
статистично значуще зниження рівнів ТГ та 
ЛПДНЩ (табл. 2).

Реологічні властивості крові визначаються 
функціональним станом формених елемен-
тів крові (агрегаційна здатність і деформова-
ність еритроцитів, лейкоцитів і тромбоцитів), 
в’язкістю крові (концентрація білків і ліпідів) 
та осмолярності крові (концентрація глюко-
зи). Усі ці складові реології крові зазнають 
значних змін при ЦД. 

Так, при ЦД у результаті глікування білків, 
зокрема гемоглобіну, знижується еластичність 
та рухливість еритроцитів, підвищується агре-
гаційна активність тромбоцитів та в’язкість 
крові [20]. 

Під впливом мелатоніну в літніх хворих на 
ЦД 2 типу покращились реологічні властивос-
ті крові (табл. 3). Про це свідчить зниження 
в’язкості крові на повільних швидкостях зсуву 
та індексу агрегації еритроцитів. 

Метаболічні порушення у хворих на ЦД, такі 

Показники До лікування Після лікування

Глюкоза плазми крові натще, 
ммоль/л

30 хв ОГТТ
60 хв ОГТТ

120 хв ОГТТ

7,75±0,21
12,88±0,55
14,73±0,40
13,70±0,59

-0,54±0,43
-1,17±0,81
-1,24±0,70
-2,26±0,77*

Площа під кривою глюкози 
(ППКГ), ммоль/л/хв 1465±52 -176±61*

Інсулін плазми натще, 
мкМО/мл

30 хв ОГТТ
60 хв ОГТТ

120 хв ОГТТ

10,01±1,17
30,90±9,37
8,25±6,90

41,03±5,99

-1,60±2,1
-3,31±3,47
-2,24±4,80

-13,31±6,47*

Площа під кривою інсуліну 
(ППКІ), мкОД/мл /хв 3689±574 -1076±486*

Індекс інсулінорезистентності
HOMA-IR, ум. од. 3,48±0,44 -0,36±0,52

Таблиця 1.    Вплив курсового застосування 
мелатоніну на показники вуглеводного обміну в літніх 
хворих на ЦД 2 типу (М±m)

Примітка: тут і в таблицях 2-4 *– зміни вірогідні порівняно зі значеннями до 
лікування (р<0,05).

Рисунок 1.    Концентрація лептину в плазмі 
крові літніх хворих на ЦД 2 типу до        та після                                                               
застосування мелатоніну; *– зміни показника 
під впливом лікування вірогідні (р<0,05). verte   

35

ISSN 1680-1466 ‘ ENDOKRYNOLOGIA ‘ 2013, Volume 18, No. 4 



як гіперглікемія, інсулінорезистентність, дис-
ліпідемія, окислювальний стрес, призводять 
до розвитку ендотеліальної дисфункції. При гі-
перглікемії в ендотеліальних клітинах активу-
ється фермент протеїнкіназа С, який збільшує 
проникність ендотеліоцитів для білків і пору-
шує ендотелійзалежну релаксацію судин. Крім 
того, гіперглікемія активує процеси перекисно-
го окислення, продукти якого пригнічують ва-
зодилататорну функцію ендотелію [21].

Оскільки дисфункція ендотелію произво-
дить до розвитку і прогресування атероскле-
розу і серцево-судинних ускладнень, корекція 
порушень функції ендотелію має важливе зна-
чення при лікуванні хворих на ЦД. 

Відомо, що мелатонін регулює тонус судин, 
взаємодіючи з рецепторами на гладком’язових 
клітинах та ендотеліоцитах і призводячи до 
підвищення активності NO-синтази ендоте-
ліоцитів, тобто до збільшення продукції NO 
[22]. Крім того, покращення функціонального 
стану ендотелію може бути зумовлено антиок-
сидантними властивостями мелатоніну.

Результати нашого дослідження показали, що 
під впливом курсового застосування мелатоніну 
достовірно покращились показники функції ен-
дотелію, зокрема зросла ОШШК у стані спокою 
та при проведенні проби з перетисканням пле-
чової артерії (реактивна гіперемія) (табл. 4).

При застосуванні  мелатоніну в літніх хво-
рих на ЦД 2 типу відбулось також зниження 
середньонічного як систолічного на 6,1±1,0 мм 
рт. ст., так і діастолічного АТ на 3,6±0,4 мм рт. 
ст., а також середньодобового систолічного АТ 
на 5,9±1,8 мм рт. ст. (рис. 2). 

Варто відзначити гарну переносимість ме-

Таблиця 2.    Вплив курсового застосування 
мелатоніну на показники ліпідного спектра сироватки 
крові в літніх хворих на ЦД 2 типу (М±m)

Таблиця 3.    Вплив курсового застосування 
мелатоніну на в’язкість крові, індекс агрегації та індекс 
деформованості еритроцитів у літніх хворих на ЦД 2 
типу (М±m)

Таблиця 4.    Вплив курсового застосування 
мелатоніну на показники об’ємної швидкості шкірного 
кровотоку в літніх хворих із ЦД 2 типу (М±m)

Показник До лікування Після 
лікування

Загальний ХС, ммоль/л 5,9±0,43 -0,51±0,33
ТГ, ммоль/л 2,56±0,34 -0,52±0,2*
Холестерин ЛПВЩ, ммоль/л 1,19±0,07 -0,03±0,05
Холестерин ЛПНЩ, ммоль/л 3,44±0,37 -0,28±0,38
Холестерин ЛПДНЩ, ммоль/л 1,17±0,17 -0,26±0,1*
Індекс атерогенності, ум. од. 4,04±0,48 -0,48±0,48

Показники
До лікування Після лікування

в’язкість крові, сПЗ

Швидкість 
зсуву

200 с-1 3,85±0,13 -0,15±0,14
100 с-1 4,07±0,14 -0,22±0,14
50 с-1 4,29±0,12 -0,25±0,11*
20 с-1 4,59±0,14 -0,23±0,13
10 с-1 4,78±0,15 -0,28±0,15*

ІАЕ, ум. од. 1,14±0,01 -0,04±0,02*
ІДЕ, ум. од.              1,04±0,0 0,0±0,01

Показники До лікування Після лікування

ОШШК у стані спокою, мл/
хв/100 г тканини 0,95+0,08 0,29+0,07*

Максимальна ОШШК  на 
піку реактивної гіперемії, 
мл/хв/100 г

5,58+0,36 1,09+0,53* 

Час відновлення ОШШК 
до початкового рівня, с 106,0+9,2 4,4+9,67

Рисунок 2.    Зміни показників добового моніторування АТ у літніх хворих на ЦД 2 типу під впливом прийому мелатоніну 
                                     середньодобовий;               середньоденний;              середньонічний АТ;
*– зміни показника під впливом лікування вірогідні (р<0,05).

Систолічний АТ                                                                                 Діастолічний АТ

Оригінальні дослідження 
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латоніну літніми хворими на ЦД 2 типу. Не 
спостерігалось жодного побічного явища, яке 
вимагало б припинення лікування. 

Таким чином, у нашому дослідженні засто-
сування мелатоніну у літніх хворих на ЦД 2 
типу призвело до покращення вуглеводного 
обміну. Про це свідчить зниження рівнів глю-
кози та інсуліну через 2 год. глюкозотолерант-
ного тесту, а також зменшення площі під кри-
вою глюкози та інсуліну. 

Отримані нами результати узгоджуються 
з даними, які отримані при застосуванні ме-
латоніну у тварин. Експериментальні дослі-
дження S. Nishida та співавт. (2002) показали, 
що тривале (протягом 35 тижнів) введення 
мелатоніну щурам з модельованим діабетом 
2 типу спричинило зменшення гіпертриглі-
церидемії на 39% (р<0,05), гіперінсулінемії – 
на 33% (р<0,01) та гіперлептинемії – на 43% 
(р<0,01) [18].

Про безпечність застосування мелатоніну у 
хворих на ЦД свідчать дані інших досліджень. 
Зокрема, S.A. Hussain та співавт. (2006) пока-
зали, що мелатонін і ацетат цинку за окремого 
або комбінованого з метформіном застосування 
знижує рівні глюкози як натще, так і після при-
йому їжі [23]. Проте позитивний вплив на вугле-
водний обмін у цьому дослідженні спричинявся 
дією комбінації препаратів, тому специфічний 
вплив самого мелатоніну оцінити неможливо. 

В іншому дослідженні D. Garfinkel та співавт. 
(2011) вивчали безпечність та ефективність за-
стосування мелатоніну у хворих на ЦД з пору-
шеннями сну [24]. При короткотривалому засто-
суванні мелатоніну (протягом 3 тижнів) впливу 
на метаболізм глюкози і ліпідів не виявлено, 
проте триваліше його застосування (упродовж 
5 місяців) призвело до зниження рівня HbA1c з 
9,13%±1,55% до 8,47%±1,67% (p=0,005), що свід-
чило про покращання контролю глікемії. 

Водночас деякі автори висловлюють дум-
ку про недоцільність застосування мелатоні-
ну у хворих на ЦД. Так, A. Cagnacci та співавт. 
(2001) показали, що одноразове пероральне за-
стосування мелатоніну в дозі 1 мг у 22 жінок по-
стменопаузального віку з ЦД спричинило змен-
шення чутливості до інсуліну і порушення толе-
рантності до глюкози [25]. Наші дані, навпаки, 
спричинили позитивний вплив мелатоніну на 
вуглеводний обмін у літніх хворих на ЦД 2 типу. 

До останнього часу показаннями до засто-
совування мелатоніну були: профілактика і лі-
кування розладу циркадного ритму при зміні 
часових поясів, що проявляється підвищеною 
стомлюваністю; порушення сну, включно з хро-

нічним безсонням функціонального походжен-
ня, безсоння в людей літнього віку; для підви-
щення розумової і фізичної працездатності, а 
також усунення стресових реакцій та депресив-
них станів, що мають сезонний характер. 

Протягом останніх років отримано чимало 
доказів впливу мелатоніну на інші показники 
функціонування організму. Зокрема, проведені 
в нашому відділі обстеження людей похилого 
віку показали сприятливий вплив мелатоніну 
при дисфункції ендотелію, підвищеному рівні 
артеріального тиску, порушеннях ліпідного та 
вуглеводного обміну і реологічних властивос-
тей крові. Таким чином, результати нашого до-
слідження свідчать про ефективність застосу-
вання мелатоніну в літніх хворих із ЦД 2 типу. 
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Опыт применения мелатонина у пожилых 
больных сахарным диабетом 2 типа 

И.А. Антонюк-Щеглова 
ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины» 

Резюме. Эффективность курсового (1 мес.) применения мелато-
нина изучена у 15 больных пожилого возраста (69,9±1,8 года) с 
сахарным диабетом (СД) 2 типа. Изучалось влияние мелатонина 
на углеводный и липидный обмен, функциональное состояние 
эндотелия, вязкость крови и артериальное давление. Примене-
ние мелатонина (3 мг в 21:00 ежедневно) приводило к улучше-
нию углеводного обмена: снизились уровни глюкозы и инсулина 
через 2 часа глюкозотолерантного теста, а также статистически 
достоверно уменьшилась площадь под кривой глюкозы и инсу-
лина. Прием мелатонина также приводил к улучшению липид-
ного обмена (снижению уровней ТГ и ЛПОНП), улучшению по-
казателей функции эндотелия (увеличение объемной скорости 
кожного кровотока в покое и на пике гиперемии) и реологиче-
ских свойств крови (снижение вязкости крови и индекса агрега-
ции эритроцитов). Данные исследования могут быть основани-
ем для применения мелатонина у пожилых больных СД 2 типа.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, эпифиз, мелатонин, 
пожилой возраст.

Experience of melatonin use in elderly people 
with type 2 diabetes mellitus 

I.A. Antoniuk-Shcheglova 
State Institution «D.F. Chebotariov Institute of Gerontology, Natl. Acad. Med. 

Sci. of Ukraine»

Summary. The efficiency of a course of melatonin use (for 1 month) 
was studied in 15 old (69,9±1,8 years) patients with type 2 diabetes 
mellitus. The influence of melatonin on carbohydrate and lipid me-
tabolism was studied, as well as the functional state of endothelium, 
blood viscosity, arterial blood pressure. The use of melatonin (3 mg 
at 21:00 daily) led to an improvement of carbohydrate metabolism: 
the levels of glucose and insulin 2 hours after glucose-tolerance test 
were decreased, and the square under the glucose-insulin curve 
was significantly decreased. Melatonin use also led to an improve-
ment of lipid metabolism (statistically significant decrease in TG and 
LDLP levels), improvement of microvessels endothelium function 
(the volume speed of skin circulation was significantly increased) 
and blood rheological properties (statistically significant decrease 
in blood viscosity and erythrocytes aggregation index). The data of 
this investigation appear to be a rationale for melatonin use in el-
derly people with type 2 diabetes mellitus. 
Keywords:  type 2 diabetes mellitus, epiphysis, melatonin, elderly 
people.
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