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ПЕРЕЛIК СКОРОЧЕНЬ

АГ — артерiальна гiпертензiя
АТ — артерiальний тиск
МС — метаболiчний синдром

САТ — систолiчний артерiальний тиск
ЦО — цiлодобове освiтлення

HOMA-IR — Homeostasis Model Assessment Insulin
Resistance

В наших попереднiх дослiдженнях, про-
ведених на молодих статевозрiлих кролях,
було встановлено, що на тлi гiпопiнеалiзму,
iндукованого тривалим (протягом 5 мiся-
цiв) ЦО (цiлодобове освiтлення), розвива-
ються основнi складовi МС (метаболiчний
синдром), а саме, — гiперiнсулiнемiя i iнсу-
лiнорезистентнiсть, iнтолерантнiсть до глю-
кози, абдомiнальне ожирiння та АГ (арте-
рiальна гiпертензiя) [1], вiдомi в науковiй
лiтературi як смертельний квартет [2].

При проведеннi хронобiологiчних дослi-
джень при обстеженнi тварин з МС, що роз-
вивається на тлi гiпопiнеалiзму, встановленi

глибокi порушення добових ритмiв концен-
трацiї в кровi глюкози, iнсулiну та лептину,
а також рiвня АТ (артерiальний тиск), якi
в рiзнi термiни спостереження характеризу-
ються як нiвелювання або навiть iнверсiя
ритму [3, 4, 5]. Оскiльки повернення пiддо-
слiдних тварин з ознаками яскраво вираже-
ного МС в умови природного освiтлення не
виявилося здатним нормалiзувати жоден iз
показникiв, що характеризують дане захво-
рювання, єдиним засобом терапевтичної дiї,
на нашу думку, було компенсувати дефiцит
мелатонiну шляхом його введення ззовнi.

Згiдно з вищевикладеним, метою даної
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роботи було дослiдити вплив екзогенного
мелатонiну на порушенi циркаднi ритми по-
казникiв основних складових метаболiчного

синдрому, що розвивається у кролiв на тлi
гiпопiнеалiзму, iндукованого тривалим цiло-
добовим освiтленням.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Роботу виконано на 30 молодих статево-
зрiлих самцях кроля (вiк 4–5 мiсяцiв). Тва-
рин контрольної групи утримували протя-
гом експерименту в умовах природної змiни
дня i ночi. З метою моделювання гiпопiнеалi-
зму для пiддослiдних кролiв був створений
режим ЦО (в свiтлу пору доби — природне
сонячне свiтло, в темну — електричне освiт-
лення iнтенсивнiстю у клiтках 30–40 люкс),
тривалiсть якого складала 5 мiсяцiв [6]. Оби-
двi групи тварин пiд час дослiдження утри-
мували в стандартних умовах вiварiю, за ви-
ключенням свiтлового режиму, визначеного
умовами дослiду. Всi процедури з кроля-
ми, а також їх знеживлення були здiйсненi
вiдповiдно до вимог Європейської конвенцiї
про захист хребетних тварин, що використо-
вуються для дослiдних та iнших наукових цi-
лей (Страсбург, 1986). Кролям пiддослiдної
групи пiсля завершення ЦО було проведе-
но 10-денний курс iн’єкцiй мелатонiну («Si-
gma», США) в дозi 2,5 мг/кг маси тiла вну-
трiшньом’язово за 1 годину до настання тем-
ряви на тлi вiдновлення природного режиму
освiтлення. Обстеження проводили 4 рази
на добу: ранок (0700–0800), день (1300–1400),
вечiр (1900–2000) та нiч (0100–0200). В тем-
ну пору доби обстеження та забiр кровi
у контрольних тварин проводили при черво-
ному свiтлi, оскiльки воно майже не впли-
ває на формування нiчного пiка мелатонi-
ну [7]. Для оцiнки стану вуглеводного обмi-
ну було визначено концентрацiю глюкози
та iнсулiну в сироватцi кровi, розрахова-
но HOMA-IR. Рiвень глюкози в циркуля-
цiї визначали глюкозооксидазним методом
з використанням ферментативного аналiза-
тора «Ексан-Г» (Литва). Концентрацiю iнсу-
лiну визначали iмуноферментним методом
iз використанням наборiв реактивiв «Insulin
ELISA» (DRG Instruments GmbH, Нiмеччи-
на), оскiльки для даного набору реактивiв
перехресна реакцiя антитiл до iнсулiну лю-

дини з iнсулiном кроля складає 63%. Роз-
рахунок iндексу HOMA-IR проводили за [8].
Наявнiсть абдомiнально-вiсцерального ожи-
рiння встановлювали за показником абсо-
лютної маси жирової тканини даної лока-
лiзацiї, який визначали як суму мас епi-
дидимального, ретроперитонiального та ме-
зентерiального жиру, вилученого пiд час
розтину тварин. Додатково розраховували
вiдносну масу абдомiнально-вiсцерального
жиру. Для оцiнки гормональної активностi
бiлої жирової тканини було проведено ви-
значення концентрацiї лептину в сироватцi
кровi iмуноферментним методом з викори-
станням наборiв реактивiв «Leptin (Sand-
wich) ELISA» (DRG Instruments GmbH, Нi-
меччина), оскiльки гомологiчнiсть кодуючої
амiнокислотної послiдовностi молекули ле-
птину людини та кроля складає 82% [9].
Кiлькiснi визначення концентрацiї iнсулiну
та лептину проводили за допомогою iму-
ноферментного аналiзатора Stat Fax 3200
(«Awareness», США). САТ (систолiчний ар-
терiальний тиск) вимiрювали на централь-
нiй артерiї вуха за методом [10] у моди-
фiкацiї [11]. Знеживлення тварин проводи-
ли з використанням тiопенату натрiю. Ста-
тистичний аналiз отриманих даних прове-
дено параметричними та непараметрични-
ми методами. Перевiрку вiдповiдностi роз-
подiлу даних закону Гаусса було здiйснено
за допомогою критерiю Шапiро-Уiлка. По-
рiвняння груп, в яких цифровi ряди мали
нормальний розподiл, здiйснено за допомо-
гою непарного t-критерiю Стьюдента. Для
аналiзу кiлькiсних даних, розподiл яких не
вiдповiдав нормальному закону, було ви-
користано U -критерiй Манна-Уїтнi. У ви-
падку множинних порiвнянь був викори-
станий однофакторний дисперсiйний аналiз.
Результати подано у виглядi X ± SX . Роз-
ходження вважали статистично значущими
при p6 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Данi дослiдження впливу екзогенного
мелатонiну на добовий ритм концентрацiї
iнсулiну в сироватцi кровi кролiв iз МС, що
розвивався на тлi гiпопiнеалiзму, наведенi
в табл. 1.

Встановлено, що вдень у кролiв iз МС
курсове введення екзогенного мелатонiну не
викликало змiн концентрацiї iнсулiну в си-
роватцi кровi порiвняно з вiдповiдним по-
казником у тварин до проведення терапев-
тичного заходу або вiдносно даного пара-
метру у кролiв контрольної групи. Поряд
iз цим, вночi iнсулiнемiя знижувалась на
29,7% (p<0,05) вiдносно величини, визна-
ченої вiдразу пiсля завершення цiлодобової
свiтлової експозицiї (група II), хоча й не до
норми, оскiльки перевищувала контрольний
показник на 48,9% (p<0,001). Таким чи-
ном, зниження рiвня iнсулiну внаслiдок над-
ходження екзогенного мелатонiну вiдбуває-
ться саме вночi. На основi визначених протя-
гом доби змiн iнсулiнемiї пiд впливом мела-
тонiну встановлено вiдновлення циркадного
ритму гормону, хоча за бiльш високих кон-
центрацiй iнсулiну в циркуляцiї.

Данi вивчення впливу курсового введен-
ня мелатонiну на порушений при МС добо-
вий ритм глюкози наведенi в табл. 2.

Як видно з таблицi 2, курсове введен-
ня мелатонiну кролям iз МС викликало
зменшення абсолютних величин концентра-

цiї глюкози в кровi у будь-яку пору доби,
проте ступiнь цього зниження був рiзним.
Так, порiвняно з показниками у тварин II
групи, умовно прийнятими за 100%, у кро-
лiв III групи рiвень глюкози складав вiдпо-
вiдно: вранцi 81,8%, вдень 94,6%, увечерi
87,3%, вночi 77,8%. Iнакше кажучи, най-
бiльший глюкозознижуючий ефект мелато-
нiн виявляв вночi та вранцi, менший — уве-
черi, а вдень 5,4% зниження глiкемiї взагалi
не виявилося значущим.

Такий неоднозначний ефект дiї мелато-
нiну протягом доби ми схильнi пояснити на-
ступними обставинами. По-перше, оскiльки
мелатонiн вводили перед настанням темря-
ви, його найвища концентрацiя виявлялася
саме вночi, трохи менша — вранцi [12]. По-
друге, як вiдомо, мелатонiновi рецептори
активуються саме в темну пору доби (за
умов вiдсутностi свiтла) [13], у зв’язку з чим
свою найбiльшу активнiсть цей гормон про-
являє саме вночi. По-третє, найяскравiше
виражене пiдвищення рiвня глюкози у кро-
лiв iз МС виявляється вночi та вранцi, що
призводить до нiвелювання її добового рит-
му, тому саме в цi часи глiкемiя особливо
потребує корекцiї. Той факт, що вдень ме-
латонiн не впливає на нормальнiй рiвень
глюкози в кровi, є дуже важливим спосте-
реженням, оскiльки мелатонiн призначають,
як правило, при iнших захворюваннях, а са-

Т а б л и ц я 1
Вплив екзогенного мелатонiну на добовий ритм рiвня iнсулiну в сироватцi кровi

кролiв iз метаболiчним синдромом на тлi гiпопiнеалiзму, iндукованого цiлодобовим
освiтленням, пмоль/л

Група,
кiлькiсть
тварин

Умови дослiду Статистичний
показник

Пора доби

День Нiч

I
(n=11)

Контроль
(природна змiна

дня i ночi)

X ± SX 105,37± 14,46 62,84± 7,49*

II
(n=6)

ЦО
5 мiсяцiв

X ± SX

pI-II

131,10± 15,93
>0,05

133,10± 16,30
<0,001

III
(n=8)

ЦО
5 мiсяцiв + iн’єкцiї

мелатонiну

X ± SX

pI-III

pII-III

128,30± 11,86
>0,05
>0,05

93,60± 9,73*
<0,001
<0,05

П р и м i т к а. * — статистична значущiсть при спiвставленнi показникiв вдень та вночi, (p<0,05).
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ме, — як седативний, антистресорний за-
сiб, препарат, якому притаманна антиокси-
дантна та антирадикальна, гiпохолестерине-
мiчна та протисклеротична дiя тощо [14]
i в якостi побiчного ефекту отримати гiпо-
глiкемiю було б надзвичайно небажаним.

Таким чином, курсове введення мела-
тонiну кролям iз МС знижує пiдвищений
рiвень глюкози, але не впливає на нор-
мальний, виказуючи при цьому модулюю-
чий ефект, а також вiдновлює добовий ритм
глiкемiї.

За даними розрахунку HOMA-IR у кро-
лiв iз МС при гiпопiнеалiзмi, iндуковано-
му ЦО протягом 5 мiсяцiв, встановлено
зниження даного показника, тобто iнсулi-
норезистентностi, внаслiдок компенсацiї де-
фiциту мелатонiну шляхом курсового вве-
дення цього гормону з 5,4± 0,5 ум. од. до
3,9± 0,4 ум. од. (p<0,05), що вказує на по-
кращення утилiзацiї глюкози за цих умов.

Результати дослiдження ефекту екзоген-
ного мелатонiну на показники загальної ма-
си тiла, абсолютної та вiдносної маси абдомi-
нально-вiсцерального жиру у кролiв iз МС,
що розвивається на тлi гiпопiнеалiзму, наве-
дено в табл. 3.

Як видно iз таблицi 3, екзогенний ме-
латонiн не викликав у пiддослiдних кролiв
змiн загальної маси тiла, проте знижував
у них абсолютну та вiдносну масу абдомi-

нально-вiсцерального жиру (на 24% та на
23,5% вiдповiдно), хоча й не до норми. Цi
данi вказують на позитивний ефект мелато-
нiну щодо зменшення ступеня ожирiння при
гiпопiнеалiзмi.

З огляду на це нами додатково було
проведено дослiдження впливу гормональ-
ної терапiї на порушений добовий ритм цир-
куляторного рiвня лептину у кролiв iз абдо-
мiнально-вiсцеральним ожирiнням при МС,
iндукованому гiпопiнеалiзмом [4], (табл. 4).

Встановлено, що внаслiдок курсового
надходження мелатонiну у кролiв iз МС вiд-
бувається зниження рiвня лептину в цирку-
ляцiї вранцi та вдень (на 26,5% та 24,8%),
проте даний параметр увечерi та вночi зали-
шається стабiльним. Цi змiни лежать в осно-
вi вiдновлення добового ритму лептину, що
слiд розцiнювати як позитивний ефект про-
веденої гормональної терапiї, оскiльки при
МС, iндукованому гiпопiнеалiзмом, верифi-
ковано гiперлептинемiю на тлi нiвелювання
добового ритму цього гормону [4].

Результати дослiдження можливостi ко-
рекцiї АГ з порушенням добового ритму
АТ за типом «non-dipper» у кролiв iз МС,
iндукованим гiпопiнеалiзмом [5], шляхом
компенсацiї дефiциту мелатонiну, наведено
в табл. 5.

Наведенi данi дослiдження впливу ек-
зогенного мелатонiну на добовi ритми по-

Т а б л и ц я 2
Вплив екзогенного мелатонiну на добовий ритм концентрацiї глюкози в сироватцi

кровi кролiв iз метаболiчним синдромом на тлi гiпопiнеалiзму, iндукованого
цiлодобовим освiтленням, ммоль/л

Група,
кiлькiсть
тварин

Умови
дослiду

Статисти-
чний

показник

Пора доби

Ранок День Вечiр Нiч

I
(n=10)

Контроль
(природна
змiна дня
i ночi)

X ± SX 4,47± 0,18 5,56± 0,08 5,40± 0,12 4,16± 0,17**

II
(n=10)

ЦО
5 мiсяцiв

X ± SX

pI-II

6,23± 0,11
<0,001

5,73± 0,21
>0,05

6,16± 0,15
<0,05

6,17± 0,21
<0,001

III
(n=10)

ЦО
5 мiсяцiв +
iн’єкцiї

мелатонiну

X ± SX

pI-III

pII-III

5,10± 0,12
<0,001
<0,001

5,42± 0,12
>0,05
>0,05

5,38± 0,14
>0,05
<0,05

4,80± 0,13*
<0,001
<0,001

П р и м i т к а. * — статистична значущiсть при спiвставленнi показникiв день–нiч, (p<0,05);
* — статистична значущiсть при спiвставленнi показникiв день–нiч, (p<0,001).
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казникiв складових МС, iндукованого гiпо-
пiнеалiзмом, свiдчать про його позитивний
терапевтичний ефект рiзного ступеня вира-
женостi. Встановлено, що у кролiв iз МС
пiсля курсового введення мелатонiну вiдбу-
вається зниження рiвня САТ вранцi, вдень,
ввечерi та вночi порiвняно з показниками,
визначеними до проведення терапевтичного
заходу (вiдповiдно на 11,3%, 14,0%, 14,9 та
13,4%). Бiльше того, у цих тварин внаслiдок
iн’єкцiй мелатонiну рiвень САТ вранцi та
вдень знижувався майже до фiзiологiчних
показникiв, але ввечерi та вночi даний по-

казник хоча i був значно меншим (на 10,7
i 10,8%), але все одно цiлком вiрогiдно пе-
ревищував контрольнi величини. Незважаю-
чи на виражений антигiпертензивний ефект
мелатонiну, нормалiзацiї добового ритму
АТ внаслiдок проведеної терапiї не вiдбу-
валось.

Пiдсумовуючи ефекти мелатонiну, як за-
собу замiсної терапiї, на основнi складо-
вi МС, слiд зазначити, що його курсове
введення викликає у кролiв iз МС, iнду-
кованим гiпопiнеалiзмом, вiдновлення до-
бового ритму циркуляторних рiвнiв iнсулi-

Т а б л и ц я 3
Вплив екзогенного мелатонiну на показники загальної маси тiла, абсолютної
та вiдносної маси абдомiнально-вiсцерального жиру у кролiв iз метаболiчним

синдромом на тлi гiпопiнеалiзму, iндукованого цiлодобовим освiтленням

Група,
кiлькiсть
тварин

Умови дослiду Статистичний
показник

Маса тiла, кг

Маса абдомiнально-
вiсцерального жиру

абсолютна, г вiдносна,
г/кг

I
(n=9)

Контроль
(природна
змiна дня
i ночi)

X ± SX 3,7± 0,1 81,3± 3,7 22,1± 0,8

II
(n=5)

ЦО
5 мiсяцiв

X ± SX

pI-II

4,0± 0,2
>0,05

168,0± 15,0
<0,001

42,2± 2,1
<0,001

III
(n=8)

ЦО
5 мiсяцiв +
iн’єкцiї

мелатонiну

X ± SX

pI-III

pII-III

4,0± 0,1
>0,05
>0,05

127,7± 11,6
<0,001
<0,05

32,3± 1,9
<0,001
<0,05

Т а б л и ц я 4
Вплив екзогенного мелатонiну на добовий ритм концентрацiї лептину в сироватцi

кровi кролiв iз метаболiчним синдромом на тлi гiпопiнеалiзму, iндукованого
цiлодобовим освiтленням протягом 5 мiсяцiв, нг/мл

Група,
кiлькiсть
тварин

Умови
дослiду

Статисти-
чний

показник

Пора доби

Ранок День Вечiр Нiч

I
(n=15)

Контроль
(природна
змiна дня
i ночi)

X ± SX 1,37± 0,14** 1,09± 0,11** 2,11± 0,11 2,12± 0,07

II
(n=6)

ЦО
5 мiсяцiв

X ± SX

pI-II

2,75± 0,28
<0,001

2,38± 0,24
<0,001

2,90± 0,29
<0,05

3,17± 0,28
<0,001

III
(n=8)

ЦО
5 мiсяцiв +
iн’єкцiї

мелатонiну

X ± SX

pI-III

pII-III

2,02± 0,12*
<0,001
<0,05

1,79± 0,07**
<0,001
<0,05

2,70± 0,16
<0,05
>0,05

2,79± 0,16
<0,001
>0,05

П р и м i т к а. * — статистично значуща вiдмiннiсть порiвняно з показником вночi (p<0,05);
* — статистично значуща вiдмiннiсть порiвняно з показником вночi (p<0,001).
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Т а б л и ц я 5
Вплив екзогенного мелатонiну на добовий ритм систолiчного артерiального тиску

у кролiв iз метаболiчним синдромом на тлi гiпопiнеалiзму, iндукованого цiлодобовим
освiтленням протягом 5 мiсяцiв, мм рт. ст.

Група,
кiлькiсть
тварин

Умови
дослiду

Статисти-
чний

показник

Пора доби

Ранок День Вечiр Нiч

I
(n=9)

Контроль
(природна
змiна дня
i ночi)

X ± SX 50,2± 0,7 50,6± 0,9 45,9± 0,9* 44,3± 0,6 **

II
(n=10)

ЦО
5 мiсяцiв

X ± SX

pI-II

57,5± 0,8
<0,001

60,1± 1,1
<0,001

59,7± 1,0
<0,001

56,7± 0,5
<0,001

III
(n=10)

ЦО
5 мiсяцiв +
iн’єкцiї

мелатонiну

X ± SX

pI-III

pII-III

51,0± 0,3
>0,05
<0,001

51,7± 0,5
>0,05
<0,001

50,8± 0,5
<0,001
<0,001

49,1± 0,8
<0,001
<0,001

П р и м i т к а. * — статистично значуща вiдмiннiсть порiвняно з показником вранцi (p<0,05);
* — статистично значуща вiдмiннiсть порiвняно з показником вранцi (p<0,001).

ну i глюкози та послаблення iнсулiнорези-
стентностi. Отриманi результати узгоджую-
ться з лiтературними даними стосовно впли-
ву мелатонiну на глюкозний гомеостаз ми-
шей iз МС, iндукованим високожировою дi-
єтою [15] та даними клiнiчного дослiджен-
ня впливу цього гормону на окремi проя-
ви МС [16]. Механiзм визначеного ефекту
мелатонiну, може бути, пов’язаний iз здат-
нiстю даного iндоламiну посилювати екс-
пресiю глюкозних транспортерiв в iнсулiн-
чутливих тканинах внаслiдок ефекту гормо-
ну [20] та активнiсть IRS-1/PI-3-кiназного
каскаду в клiтинах скелетних м’язiв ми-
шей i гiпоталамусi щурiв [18, 19]. При цьому,
безпосереднiй вплив гормону на iнсулiн-за-
лежний транспорт глюкози, ймовiрно, є до-
мiнуючим, оскiльки також вiдомо, що мела-
тонiн приймає участь в регуляцiї секрецiї
iнсулiну β-клiтинами, яка визначається йо-
го рецептор-опосередкованим супресивним
ефектом [17].

Компенсацiя недостатностi мелатонiну
у кролiв iз МС на тлi гiпопiнеалiзму сприяє
зниженню абсолютної маси абдомiнально-
вiсцерального жиру, суттєвому зменшенню
проявiв гiперлептинемiї та вiдновленню до-
бового ритму концентрацiї лептину в цир-
куляцiї. Отриманi результати узгоджуються
з iснуючими даними лiтератури стосовно
участi мелатонiну в регуляцiї накопичен-

ня абдомiнально-вiсцеральної жирової тка-
нини [21]. Iснує припущення, що мелато-
нiн приймає участь у регуляцiї маси тiла
за допомогою iдентифiкованих в жировiй
тканинi мембранних рецепторiв мелатонiну
типу МТ1 [22]. При цьому результати до-
слiдження in vitro вказують на пригнiчен-
ня мелатонiном диференцiацiї та обмеження
гiпертрофiї жирової тканини [23]. На пiд-
ставi наведених даних можна стверджувати,
що мелатонiн слiд розглядати як ефектив-
ний терапевтичний засiб для попередження
надлишкового накопичення абдомiнального
жиру.

Встановлено, що екзогенний мелатонiн
викликає зниження рiвня АТ протягом доби
у кролiв iз МС при гiпопiнеалiзмi, але не
вiдновлює його добовий ритм. Важливо пiд-
креслити, що найбiльшу антигiпертензивну
дiю мелатонiн виявляє саме вночi. Отри-
манi нами результати пiдтверджують вiдо-
мi антигiпертензивнi властивостi мелатонi-
ну, продемонстрованi як клiнiчними, так
i експериментальними роботами [24, 25], та
якi згодом знайшли своє застосування у ге-
рiатрiї [26]. В основi антигiпертензивної дiї
мелатонiну розглядаються такi механiзми
як вплив гормону на активнiсть симпати-
чної нервової системи та рецептор-опосеред-
кована вазодилатацiя судинної сiтки мела-
тонiном [24, 25]. Проте остаточний механiзм
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ефекту гормону на рiвень АТ ще й досi
залишається дискусiйним.

Отже, на пiдставi наведених даних стає
можливим стверджувати, що мелатонiн по-
зитивно впливає на всi вивченi нами скла-

довi МС i тому може розглядатись як пре-
парат, що не тiльки запобiгає подальшому
розвитку цього захворювання, але й суттєво
зменшує його наявнi прояви.

ВИСНОВКИ

1. Мелатонiн слiд розглядати як ефе-
ктивний терапевтичний засiб, який
здiйснює комплексний позитивний
вплив на основнi складовi метаболiч-
ного синдрому, що розвивається на тлi
гiпопiнеалiзму.

2. Курсове введення мелатонiну викли-
кає вiдновлення добового ритму iнсу-
лiну та глюкози у кролiв iз метаболiч-
ним синдромом, iндукованим гiпопiне-
алiзмом.

3. Компенсацiя дефiциту мелатонiну за
метаболiчного синдрому при гiпопiне-
алiзмi сприяє зниженню маси абдо-
мiнально-вiсцерального жиру, концен-

трацiї лептину в кровi та вiдновленню
його добового ритму, проте не викли-
кає нормалiзацiї абсолютних значень
даних показникiв.

4. Екзогенний мелатонiн здiйснює анти-
гiпертензивний ефект, проте не впли-
ває на порушення добового ритму
систолiчного артерiального тиску за
метаболiчного синдрому, iндукованого
гiпопiнеалiзмом.

5. Отриманi данi слiд вважати як теоре-
тичне обґрунтування доцiльностi клi-
нiчного використання препаратiв мела-
тонiну у хворих на МС, що розвива-
ється на тлi гiпопiнеалiзму.
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ХРОНОБIОЛОГIЧНI АСПЕКТИ ВПЛИВУ МЕЛАТОНIНУ НА ОКРЕМI СКЛАДОВI
МЕТАБОЛIЧНОГО СИНДРОМУ ПРИ ГIПОПIНЕАЛIЗМI

Бондаренко Л.О., Мiщенко Т.В., Полторак В.В., Сотник Н.М.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
chrono@bk.ru

На молодих статевозрiлих кролях iз метаболiчним синдромом, що розвивається на тлi
гiпопiнеалiзму, iндукованому тривалим (протягом 5 мiсяцiв) цiлодобовим освiтленням, вивчено
вплив курсового введення мелатонiну (2,5 мг/кг маси тiла внутрiшньом’язово протягом 10 дiб)
на циркаднi ритми показникiв основних складових метаболiчного синдрому. Встановлено, що
хронiчне надходження цього iндоламiну викликає вiдновлення добових ритмiв рiвнiв iнсулiну
та глюкози в сироватцi кровi, послаблення проявiв iнсулiнорезистентностi, сприяє зменшенню
маси абдомiнально-вiсцерального жиру, зниженню концентрацiї та вiдновленню добових ритмiв
лептину в сироватцi кровi, здiйснює антигiпертензивний ефект, але не вiдновлює циркадний
ритм систолiчного артерiального тиску у кролiв за цих умов.

К л ю ч о в i с л о в а: мелатонiн, метаболiчний синдром, гiпопiнеалiзм, добовий ритм.

ХРОНОБИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВЛИЯНИЯ МЕЛАТОНИНА
НА ОТДЕЛЬНЫЕ СОСТАВЛЯЮЩИЕ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

ПРИ ГИПОПИНЕАЛИЗМЕ

Бондаренко Л.А., Мищенко Т.В., Полторак В.В., Сотник Н.Н.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

chrono@bk.ru

На молодых половозрелых кроликах с метаболическим синдромом, развивающимся на фоне
гипопинеализма, индуцированного длительным (в течение 5 месяцев) круглосуточным освеще-
нием, изучено влияние курсового введения мелатонина (2,5 мг/кг массы тела внутримышечно
в течение 10 дней) на циркадные ритмы показателей основных составляющих метаболического
синдрома. Установлено, что хроническое поступление этого индоламина вызывает восстановле-
ние суточных ритмов уровней инсулина и глюкозы в сыворотке крови, ослабление проявлений
инсулинорезистентности, способствует уменьшению массы абдоминально-висцерального жира,
снижению концентрации и восстановлению суточных ритмов лептина в сыворотке крови, осу-
ществляет антигипертензивный эффект, но не восстанавливает циркадный ритм систолического
артериального давления у кроликов в этих условиях.

К л ю ч е в ы е с л о в а: мелатонин, метаболический синдром, гипопинеализм, суточный
ритм.
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CHRONOBIOLOGICAL ASPECTS OF MELATONIN INFLUENCE ON THE SEVERAL
COMPONENTS OF THE METABOLIC SYNDROME IN HYPOPINEALISM

L.O. Bondarenko, T.V. Mishchenko, V.V. Poltorak, N.M. Sotnyk

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
chrono@bk.ru

It was studied the effects of melatonin administration (2,5 mg/kg b.w. intramuscularly for 10
days) on circadian rhythms of the metabolic syndrome main components parameters on young adult
rabbits with metabolic syndrome on the background of hypopinealism induced by long (for 5 months)
day and night lighting. It was established that chronic treatment with this indolamine induced
restoration of circadian rhythms of insulin and glucose levels in serum, decrease of insulin resistance
manifestations, reduce abdominal-visceral fat weight, lowering the concentration and recovery leptin
circadian rhythms in the serum. It was also revealed, that melatonin administration demonstrate
antihypertensive effect, but don’t restore systolic blood pressure circadian rhythm in studied rabbits.

K e y w o r d s: melatonin, metabolic syndrome, hypopinealism, circadian rhythm.
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