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Представлены данные литературы, посвящённые вопросам влияния мелатонина на уровень артериального давления (АД) у лиц пожилого 
возраста с артериальной гипертензией (АГ). АГ, будучи одним из главных факторов риска развития кардиоваскулярных патологий, занимает 
ключевое место в медицинских исследованиях. Мелатонин, воздействующий как на уровне всего организма, так и на уровне регуляторных 
механизмов, особенно при нарушениях его продукции, может играть существенную роль в развитии АГ. На сегодняшний день мелатонин не 
рассматривается как специфическое средство лечения определённой болезни, а скорее, как многофункциональный элемент, способствую-
щий поддержанию гомеостаза в организме. Было подтверждено, что использование мелатонина в сочетании с гипотензивной терапией у 
пожилых лиц с АГ способствует достижению более эффективных результатов лечения. Исследование воздействия мелатонина на уровень АД 
у лиц пожилого возраста с АГ представляет значительный научный интерес. Особенно актуальным является изучение взаимосвязи между ин-
дивидуальными характеристиками секреции мелатонина и предрасположенностью к возникновению кардиоваскулярных осложнений. Эта 
тема требует дополнительных исследований для более глубокого понимания. Было проанализировано более 400 источников, посвящённых 
различным аспектам влияния мелатонина на уровень АД по материалам электронных баз PubMed и Google Scholar. Из них были отобраны и 
включенны в исследование 44 с учётом ключевых слов.
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The study provides literature data on the impact of melatonin on blood pressure (BP) in elderly individuals with arterial hypertension (AH). AH is a 
significant risk factor for cardiovascular diseases (CVDs) and is a key focus of medical research. Melatonin, which plays a crucial role in the body's 
regulatory mechanisms, particularly when its production is disrupted, can significantly influence the development of AH. Melatonin is not a specific 
treatment for a particular disease but a multifunctional element that helps maintain homeostasis. Combining melatonin with antihypertensive therapy 
in elderly individuals with AH has been found to lead to more effective treatment outcomes. Exploring the effects of melatonin on BP levels in elderly 
individuals with AH is of great scientific interest, especially in understanding the relationship between individual melatonin secretion characteristics 
and predisposition to cardiovascular complications. This topic requires further research for a deeper understanding. Over 400 sources were analyzed 
on various aspects of the impact of melatonin on BP levels using materials from the PubMed and Google Scholar electronic databases. Out of these, 
44 sources were selected and included in the study, considering relevant keywords.
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АГ уже многие годы является одной из основных тем в об-
ласти медицины. Это связано не только с распространённостью 
данной патологии, но и её ролью в качестве фактора риска раз-
вития инфаркта миокарда и инсульта. Такие осложнения могут 
приводить к значительному снижению трудоспособности, соци-

AH has been a significant focus in the medical field for many 
years. That attention was attracted because it is not only prev-
alent but also because it increases the risk of heart attacks and 
strokes. These complications are associated with significantly 
reduced working capacity, adverse socio-economic impact, and 
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ально-экономическому ущербу и даже летальности [1-3]. Распро-
странённость АГ увеличивается с возрастом. У лиц старше 60 лет 
она превышает 60%, а у лиц старше 75 лет составляет 75%. Ожи-
дается, что с ростом среднего возраста населения мира, уровень 
распространения АГ будет продолжать увеличиваться. Эксперты 
прогнозируют, что к 2025 году количество людей, страдающих от 
АГ, возрастёт на 15-20%, достигнув приблизительно 1,5 миллиарда 
человек [4-6].

Согласно рекомендации Европейского общества кардиоло-
гов и Европейского общества по АГ за 2018 год, диагностические 
критерии АГ, основанные на клинических измерениях АД, уста-
навливаются следующим образом: систолическое АД (САД) со-
ставляет 140 мм Hg и выше, а диастолическое АД (ДАД) – более 90 
мм Hg. Для самостоятельных измерений АД дома уровни АГ опре-
делены как САД – выше 135 мм Hg и/или ДАД – выше 85 мм Hg. 
При суточном мониторинге АД диагностические показатели со-
ставляют для среднесуточного АД – 130 и 80 мм Hg, для дневного 
– 135 и 85 мм Hg, и для ночного – 120 и 70 мм Hg. Между уровнем 
АД и вероятностью развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) существует прямая взаимосвязь, причём этот риск начинает 
увеличиваться уже при сравнительно низких показателях АД: 110-
115 мм Hg для САД и 70-75 мм Hg для ДАД [6-8].

АГ – потенциально контролируемое состояние, и имеется 
большое количество клинических исследований, касающихся 
применения гипотензивных препаратов (ГП). Эффективность и 
безопасность данных препаратов была установлена. Однако, на 
протяжении долгого времени пожилой возраст был одним из 
факторов, ограничивающих активное медикаментозное лечение 
АГ. Это связано с опасениями относительно возможных побоч-
ных эффектов и плохой переносимости препаратов. При оценке 
эффективности терапевтических подходов к лечению АГ у лиц по-
жилого возраста ключевыми факторами являются их способность 
адекватно реагировать на лечение, общее состояние здоровья и 
уровень функциональной активности. Научные данные, получен-
ные из последних рандомизированных клинических испытаний, 
подтверждают, что применение гипотензивных методов лечения 
у данной возрастной категории пациентов ведёт к существенному 
снижению частоты возникновения ССЗ и смертности от кардиова-
скулярных осложнений [6, 9].

Суточные колебания АД имеют связь с усугублением состо-
яния органов-мишеней и повышают вероятность возникновения 
кардиоваскулярных осложнений. В ряде исследований была уста-
новлена роль недостаточного снижения уровня АД ночью во вре-
мя сна, и данное обстоятельство повышает вероятность возникно-
вения сердечно-сосудистых осложнений [10, 11].

Согласно Turek FW (2016), «…в суточной регуляции уровня 
АД задействованы сложные регуляторные механизмы. В соответ-
ствии с принципами, описанными в формуле Пуазейля, регуляция 
АД достигается через контроль сердечного выброса или изме-
нение периферического сопротивления, что включает вариации 
в диаметре и тонусе сосудов, оказывающих сопротивление. Эти 
процессы регулирования АД тесно связаны с циркадными рит-
мами, которые играют основную роль как в эндогенных, так и в 
экзогенных факторах, влияющих на суточные колебания АД» [12].

Исследования показывают, что мониторинг АД позволяет 
значительно сократить частоту заболеваемости и уровень смерт-
ности от кардиоваскулярных патологий [13]. Исследования, про-
ведённые Luo Y et al (2013), выявили, что у больных с АГ часто 
наблюдается значительное повышение АД по утрам, и прежде 
всего, в первые два часа после просыпания. Эта тенденция тесно 
связана с увеличением частоты кардиоваскулярных осложнений. 
Было установлено, что вероятность возникновения либо усугубле-

high mortality rates [1-3]. The prevalence of AH rises with age, 
exceeding 60% among individuals over 60 years old and reaching 
75% in those over 75 years old. As the average age of the world 
population increases, AH is expected to become more common. 
Experts predict that by 2025, the number of people with AH will 
increase by 15-20%, affecting around 1.5 billion people globally 
[4-6].

According to the 2018 European Society of Cardiology and 
the European Society of Hypertension recommendations, the di-
agnostic criteria for AH based on clinical measurements of BP are 
as follows: Systolic BP (SBP) is 140 mm Hg and above; diastolic BP 
(DBP) is more than 90 mm Hg. For self-measurements of BP at 
home, the defined BP levels are: SBP above 135 mm Hg and/or 
DBP above 85 mm Hg. With daily BP monitoring, the diagnostic 
indicators are: Average daily BP – 130/80 mm Hg; daytime BP – 
135/85 mm Hg; nighttime BP – 120/70 mm Hg. There is a direct 
relationship between the level of BP and the likelihood of devel-
oping CVD. The risk begins to increase at relatively low BP levels: 
110-115 mm Hg for SBP, and 70-75 mm Hg for DBP [6-8]. 

AH is a potentially treatable condition, which is confirmed 
by multiple clinical studies regarding the use of antihyperten-
sive drugs (AHDs). The effectiveness and safety of these drugs 
has been established. However, for a long time, old age has 
been one of the factors limiting active drug treatment of hyper-
tension. This limitation is due to concerns about possible side 
effects and poor tolerability of the drugs. When assessing the 
effectiveness of therapeutic approaches to treating AH in older 
people, the key factors are their ability to effectively respond 
to treatment, general health status, and functional fitness. Sci-
entific evidence obtained from recent randomized trials clinical 
trials confirms that the use of antihypertensive treatment meth-
ods in this age category of patients leads to a significant reduc-
tion in the incidence of CVD and mortality from cardiovascular 
complications [6, 9].

Daily fluctuations in BP correlate closely with target-organ 
damage and an increased risk of cardiovascular complications. 
Several studies have shown that insufficient drop in BP during 
sleep can elevate the likelihood of such complications [10, 11]. 

Turek FW (2016) stated that complex regulatory mecha-
nisms are involved in daily BP control. According to the principles 
outlined in Poiseuille's formula, BP regulation is achieved through 
the control of cardiac output or changes in peripheral resistance, 
including variations in the diameter and tone of the resistance 
vessels. These processes of BP regulation are closely related to 
circadian rhythms, which play a significant role in both endoge-
nous and exogenous factors influencing daily BP fluctuations [12].

Studies show that BP monitoring can significantly reduce 
the incidence and mortality rate associated with CVD [13]. Luo 
Y et al (2013) found that patients with AH often experience a sig-
nificant increase in BP in the morning in the first two hours after 
waking up. This trend is closely associated with an increase in the 
incidence of cardiovascular complications. It was found that the 
likelihood of CVD occurring or worsening in the morning is 70% 
higher than at other times of the day [14]. It is evident that sev-
eral factors, including hemodynamic parameters, general health 
status, lifestyle habits, emotional state, and hemorheology, play 
a catalytic role in the development of myocardial infarction and 
stroke. These factors are closely related to the moment of awak-
ening [15].
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ния сердечно-сосудистой патологии по утрам на 70% выше, чем в 
другое время суток [14]. Существуют однозначные доказательства 
того, что ряд факторов, включая гемодинамические показатели, 
общее состояние здоровья, жизненные привычки, эмоциональ-
ное состояние и реологические характеристики крови, играют 
роль катализаторов в развитии инфаркта миокарда и инсульта. 
Эти факторы тесно связаны с моментом пробуждения [15].

Циркадные ритмы АД оказывают существенное влияние на 
функционирование сердечно-сосудистой системы (ССС). При на-
рушениях этих суточных ритмов АД возрастает вероятность воз-
никновения кардиоваскулярных осложнений. Уровни САД и ДАД 
изменяются в соответствии с циркадным ритмом. В ночное время 
у здорового человека уровень АД снижается на 10-20%. Пациенты, 
страдающие АГ и не демонстрирующие снижение уровня АД на 
10% или более по ночам, классифицируются как "non-dippers". Это 
явление ассоциировано с активацией ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы, что влечёт за собой повышенный риск раз-
вития хронических почечных заболеваний и увеличивает веро-
ятность неблагоприятных сердечно-сосудистых событий [11, 16]. 
Другие виды аномалий циркадных ритмов в суточном профиле 
АД включают явления, как "over-dippers", когда ночное снижение 
уровня АД превышает 20%, и противоположное состояние, назы-
ваемое "night-peakers", когда уровень ночного АД на 10% и более 
выше дневного [17]. 

Клинические и эпидемиологические исследования ясно де-
монстрируют значимость суточного ритма АД. Нарушение этого 
ритма коррелирует с увеличенным риском развития инсульта и 
других серьёзных осложнений в рамках ССЗ, делая его восстанов-
ление критически важным для улучшения результатов лечения. В 
свете этого, исследования, фокусирующиеся на менее известных 
аспектах, влияющих на прогрессирование АГ, привлекают значи-
тельное внимание. Недостаток мелатонина может нарушить ка-
чество сна и препятствовать снижению АД ночью у больных с АГ, 
несмотря на применение ГП. Экспериментальные исследования, 
проведённые на животных с внезапной формой АГ, демонстриру-
ют, что применение мелатонина в фармакологических и физиоло-
гических дозировках способствует уменьшению показателей САД 
и ДАД, а также среднего уровня АД. Кроме того, отмечается сни-
жение частоты сердечных сокращений [3, 18, 19].

На данный момент известно, что эпифиз играет важную 
роль в связи между внутренней средой организма и внешней 
окружающей средой, обеспечивая их синхронизацию и адапта-
цию организма. Выработка мелатонина происходит в эпифизе, в 
ночное время суток. При этом под воздействием световых лучей, 
и, прежде всего, обладающих характеристиками дневного света 
(с участками спектра с короткими волнами), процесс выработки 
мелатонина угнетается [20, 21].

Мелатонин – гормон, играющий ключевую роль в координа-
ции работы иммунитета, нервной системы и гормональной систе-
мы, – отвечает за управление ритмами сна и бодрствования. Этот 
гормон влияет на рост и развитие клеток, их способность к обнов-
лению и умиранию, а также поддерживает нормальные функции 
зрения. Помимо этого, мелатонин способствует снижению холе-
стерина, укрепляет способность организма противостоять стрессу 
и физическим нагрузкам и способствует стабилизации кровяного 
давления [22, 23]. Влияние мелатонина на органы ССС обусловле-
но его способностью воздействовать на сосудистый тонус, ингиби-
ровать агрегацию тромбоцитов и регулировать ЧСС. Установлено, 
что мелатонин участвует в суточной организации гемодинамики 
и имеет большое значение при различных формах кардиоваску-
лярных патологий и нарушениях обменных процессов, которые 
способствуют развитию сердечной недостаточности [24-27]. Кро-

The circadian rhythms of BP significantly impact the func-
tioning of the cardiovascular system (CVS). When these circadi-
an BP rhythms are disrupted, the risk of cardiovascular compli-
cations increases. Both SBP and DBP levels fluctuate according 
to this rhythm. A healthy person's BP levels typically decrease 
by 10-20% at night. Hypertensive patients who do not show this 
10% or more significant decrease in BP at night are referred to as 
"non-dippers". This phenomenon is linked to the activation of the 
renin-angiotensin-aldosterone system, which increases the risk of 
developing chronic kidney diseases and raises the risk of adverse 
cardiovascular events [11, 16]. Other types of circadian rhythm 
abnormalities in the circadian BP profile include "over-dippers", 
when the nighttime BP decrease exceeds 20%, and the opposite 
condition, called "night-peakers", when the nighttime BP level is 
10% or higher than daytime [17].

Clinical and epidemiological studies demonstrate the impor-
tance of the circadian rhythm of BP. Disruption of this rhythm is 
correlated with an increased risk of stroke and other severe CVD 
complications, making its restoration critical to improving treat-
ment outcomes. In light of this, studies focusing on lesser-known 
aspects influencing the progression of AH have attracted consid-
erable attention. Melatonin deficiency may impair sleep quality 
and prevent nighttime BP reduction in patients with AH despite 
the use of antihypertensive medication. Experimental studies 
on animals with induced AH demonstrate that using melatonin 
in pharmacological and physiological dosages helps reduce SBP, 
DBP, and mean BP. Additionally, there is a decrease in heart rate 
[3, 18, 19]. 

The pineal gland is now understood to play an essential role 
in connecting the body's internal and external environments, en-
suring their synchronization and the body's adaptation and thus 
maintaining homeostasis. Melatonin production takes place in 
the pineal gland at night. At the same time, exposure to light, 
especially daylight with short wavelength parts of the spectrum, 
inhibits melatonin production [20, 21]. 

Melatonin is a crucial hormone coordinating immune, ner-
vous, and hormonal functions. It regulates the sleep-wake cycle, 
cell growth, development, renewal, and death and maintains 
normal vision functions. Melatonin also helps lower cholesterol, 
strengthens the body's ability to cope with stress and exercise, 
and helps stabilize BP [22, 23]. Its impact on the CVS is attributed 
to its ability to influence vascular tone, inhibit platelet aggrega-
tion, and regulate heart rate. Research has shown that melatonin 
is involved in the daily regulation of hemodynamics and is signifi-
cant in various cardiovascular and metabolic disorders contribut-
ing to heart failure [24-27]. Additionally, melatonin reduces the 
excitability of the sympathetic division of the autonomic nervous 
system and prevents the development of endothelial dysfunction 
[28].

The pineal gland is able to modulate central and peripheral 
endocrine mechanisms involved in the development of AH and 
myocardial ischemia. Both melatonin and disruptions in its pro-
duction can significantly impact daily and seasonal BP rhythms 
and the development of coronary artery disease (CAD). However, 
the relationship between naturally produced melatonin, exter-
nally administered melatonin, and nighttime BP indicators is not 
fully understood and remains a focus of scientific research [29]. 
To date, melatonin has not been included in standard treatment 
protocols for AH. However, it has been included as an additional 
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ме того, мелатонин снижает возбудимость симпатического отдела 
вегетативной нервной системы и препятствует развитию эндоте-
лиальной дисфункции [28].

Эпифиз способен обеспечивать поправочную модуляцию 
центральных и периферических эндокринных механизмов, уча-
ствующих в формировании АГ и ишемии миокарда. Мелатонин и 
нарушение его продукции как на уровне целостного организма, 
так и на уровне регуляторных механизмов может играть суще-
ственную роль в патогенезе уровня суточной и сезонной ритми-
ки АД и развития ишемической болезни сердца (ИБС). Однако 
взаимосвязь между естественно вырабатываемым организмом 
мелатонином, внешне введённым и показателями ночного АД 
до сих пор не полностью изучена и продолжает привлекать вни-
мание учёных [29]. До сегодняшнего дня мелатонин не включён 
в стандартные протоколы лечения АГ, но в ряде рандомизиро-
ванных, многоцентровых исследований мелатонин включён как 
дополнительный препарат к стандартной терапии больных АГ и 
ИБС. 

Исследования, посвящённые функциям эпифиза и выраба-
тываемому им гормону мелатонину в контексте регулирования 
различных физиологических процессов в организме, вызывают 
значительный интерес в научном сообществе. Пальман АД, Рапо-
порт СИ (2014) предполагают, что суточные колебания АД могут 
быть обусловлены влиянием мелатонина на регуляцию функций 
кардиоваскулярной системы [30].

 В исследовании, проведённом Заславской РМ с соавт. 
(2019), было доказано усиление гипотензивного эффекта антиги-
пертензивных препаратов в комбинации с мелатонином. Установ-
лены суточные ритмы показателей гемодинамики и нарушение 
циркадианной организации параметров кровообращения у боль-
ных АГ. Добавление мелатонина к стандартной гипотензивной те-
рапии больных АГ значимо снизило уровень АД и нормализовало 
суточную ритмичность показателей гемодинамики [31].

 В исследованиях отмечается, что при применении мела-
тонина вместе с ГП наблюдается не только усиление их гипотен-
зивного эффекта, но и стабилизация дневных значений АД и его 
суточного ритма. Эффективность мелатонина в этом отношении 
связывают с его антиоксидантными свойствами, которые помо-
гают уменьшить оксидативный стресс, улучшить реологию крови, 
подавить активность транскрипционного фактора NF-κB и сокра-
тить воспалительные процессы в тканях почки [32]. Мелатонин 
не только проявляет собственные антиоксидантные качества, но 
и активизирует работу таких антиоксидантных ферментов, как 
глутатионпероксидаза и глутатионредуктаза, к тому же он эф-
фективно ингибирует активность индуцибельной NO-синтазы. В 
качестве природного регулятора АД, мелатонин особенно важен 
для людей, страдающих АГ, поскольку повышенная потребность в 
этом гормоне может привести к истощению ферментных систем, 
ответственных за его синтез, что, в конечном итоге, снижает его 
уровень в организме [33].

В ряде случаев у пациентов с АГ и ИБС наблюдается чрезмер-
ная активность гипофиз-адреналовой системы, на которую регу-
лирующее влияние оказывает мелатонин. Он регулирует функ-
ционирование кальциевых каналов в сосудистой системе, и их 
дисфункция считается одним из основных механизмов развития 
АГ и ИБС. Гипотензивное действие мелатонина обусловлено его 
способностью уменьшать общее периферическое сопротивление 
сосудов, особенно в ночное время, что ведёт к снижению пульсо-
вого АД. При этом утром наблюдается увеличение систолического 
объёма крови. В этой связи включение мелатонина в качестве за-
местительной патогенетической терапии больных АГ и ИБС пред-
ставляется целесообразным [34, 35].

drug in several randomized, multicenter studies for patients with 
AH and CAD.

The scientific community focuses on researching the func-
tions of the pineal gland and the hormone melatonin it produces 
to regulate various physiological processes in the body. Palman 
AD and Rapoport SI (2014) suggest that daily fluctuations in BP 
may be influenced by melatonin's regulation of CVS functions 
[30].

Zaslavskaya RM et al (2019) proved that combining mel-
atonin with AHDs enhances their hypotensive effect. The study 
established the daily rhythms of hemodynamic parameters and 
the disruptions of circadian rhythms that affect hemodynamic pa-
rameters in patients with AH. Adding melatonin to standard anti-
hypertensive therapy for patients with AH significantly reduced 
BP and normalized the daily rhythm of hemodynamic parameters 
[31].

Studies have noted that when melatonin is used together 
with AHDs, not only does it increase their hypotensive effect, but 
it also stabilizes daily BP values and their circadian rhythm. The 
effectiveness of melatonin in this regard is associated with its an-
tioxidant properties, which help reduce oxidative stress, improve 
blood rheology, suppress the activity of the transcription factor 
NF-κB, and reduce inflammation in the kidney [32]. Melatonin 
exhibits its antioxidant properties and activates antioxidant en-
zymes such as glutathione peroxidase and glutathione reductase, 
effectively inhibiting the activity of inducible nitric oxide (NO) 
synthases. As a natural BP regulator, melatonin is crucial for peo-
ple suffering from AH, as an increased need for this hormone can 
lead to depletion of the enzyme systems responsible for its syn-
thesis, ultimately reducing its level in the body [33].

In some cases, AH and CAD may be associated with activity 
of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, regulated by mela-
tonin. Melatonin plays a role in regulating the functioning of calci-
um channels in the vascular system, and its dysfunction is consid-
ered one of the primary mechanisms for the development of AH 
and CAD. The hypotensive effect of melatonin is attributed to its 
ability to reduce total peripheral vascular resistance, particularly 
at night, leading to a decrease in pulse pressure. However, in the 
morning, there is an increase in systolic blood volume. Therefore, 
including melatonin replacement therapy for patients with AH 
and CAD appears to be appropriate [34, 35].

The daily fluctuations in BP and melatonin production in the 
pineal gland are closely related to the circadian rhythm. Several 
studies have highlighted the potential effects of externally admin-
istered melatonin on nocturnal BP. Obayashi K et al (2014) ana-
lyzed the relationship between urinary melatonin levels and BP 
in older adults. The study involved 863 patients with a mean age 
of 72.1 years, including 386 patients receiving antihypertensive 
treatment. The analysis of the study results revealed that an in-
crease of melatonin in urine by 25% is associated with a statisti-
cally significant decrease in SBP in patients who did not receive 
AHDs (p=0.01). However, among the group of patients using med-
ications, no significant effect of increasing urinary melatonin lev-
els on BP was found (p=0.87). A multiple post hoc analysis found a 
decrease in SBP during sleep and an inverse correlation between 
urinary melatonin concentrations. The authors note that "…this 
association was observed regardless of participants' gender, age, 
body mass index, diabetes, smoking, and physical activity. The 
correlation coefficient was –2.21 (–4.38 to –0.05) with statistical 
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Суточные колебания уровня АД и выработка мелатонина в 
эпифизе тесно связаны с работой биологических часов организма. 
Ряд исследований подчёркивает потенциальное влияние внешне 
вводимого мелатонина на показатели ночного АД. В исследова-
нии, проведённом Obayashi K et al (2014), анализировалась связь 
между уровнем мелатонина, выделенного с мочой, и АД у пожи-
лых лиц. В рамках исследования было задействовано 863 пациен-
та среднего возраста 72,1 года, из которых гипотензивное лечение 
применялось у 386 больных. Анализ результатов исследования 
показал, что повышение уровня мелатонина в моче на четверть 
связано со статистически подтверждённым уменьшением САД 
у больных, не получавших гипотензивных препаратов (p=0,01). 
Однако среди группы пациентов, применяющих лекарственные 
средства, значимого влияния повышения уровня мелатонина в 
моче на АД не было обнаружено (p=0,87). В ходе множественного 
ретроспективного анализа было выявлено снижение САД ночью, 
во время сна, и обратная корреляция между уровнем концентра-
ции мелатонина в моче. Авторы отмечают, что «…эта связь наблю-
далась независимо от гендерных и возрастных различий участни-
ков, их индекса массы тела, наличия сахарного диабета, курения 
и физической активности. Коэффициент корреляции был –2,21 (от 
–4,38 до –0,05) со статистической значимостью p=0,045. Повыше-
ние уровня мелатонина в моче с 4,2 до 10,5 мкг коррелировало со 
снижением уровня САД на 2 мм Hg в ночное время суток». Авторы 
предположили, что мелатонин может влиять на ночные показате-
ли САД у лиц пожилого возраста, принимающих гипотензивную 
терапию [36].

Исследования, проведённые на животных, демонстрируют, 
что хирургическое удаление эпифиза, известное как пинеалэкто-
мия, влечёт за собой продолжительное повышение АД. Однако 
нормализация уровня АД возможна при искусственном введе-
нии мелатонина. Кроме того, у животных, которым был удалён 
эпифиз, наблюдается усиленное сужение сосудов в ответ на ва-
зоконстрикторные агенты из-за увеличенной чувствительности 
их рецепторов. Исследования на животных, как in vitro, так и in 
vivo, в ситуациях повышенного сосудистого тонуса, показали, что 
мелатонин в нормальных и фармакологических дозах способен 
вызывать значительное сужение сосудов. Это воздействие сопро-
вождается снижением уровней САД, ДАД и среднего АД, а также 
уменьшением ЧСС. Однако стоит отметить, что при введении ме-
латонина здоровым крысам не отмечались заметные изменения 
в показателях АД [37].

Важным в контексте научных достижений является иссле-
дование, проведённое Mozdzan М et al (2014), где исследователи 
фокусировались на анализе эффектов, которые оказывает экзо-
генный мелатонин на АД у групп больных, классифицируемых как 
"dippers" и "non-dippers" (проходящих курс гипотензивной тера-
пии), а также у пациентов с сахарным диабетом II типа. Длитель-
ность этого исследования составила восемь недель и включала 
несколько ключевых этапов. На первом этапе, длительностью в 
четыре недели, участники принимали мелатонин в дозировке 3 
мг ежедневно. Участники исследования были разделены на четы-
ре группы:

• Группа 1: состояла из 32 пациентов "dippers", у которых 
наблюдалась нормальная суточная динамика АД.

• Группа 2: включала 34 "non-dippers", получавших мела-
тонин в дозировке 3 мг.

• Группа 3: контрольная группа из 28 "dippers".
• Группа 4: контрольная группа из 30 "non-dippers".
После завершения первых четырёх недель, дозы назначае-

мого больным мелатонина повышали до 5 мг в сутки с продолже-
нием приёма в течение следующих четырёх недель.

significance p=0.045. An increase in urinary melatonin levels from 
4.2 to 10.5 mcg correlated with a decrease in SBP by 2 mm Hg at 
night". The authors suggested that melatonin may influence noc-
turnal SBP in older adults taking antihypertensive therapy [36]. 

The removal of the pineal gland, known as pinealectomy, in 
animal studies has been shown to cause a long-lasting increase in 
BP. However, it is possible to normalize BP levels with the artificial 
administration of melatonin. Animals that have undergone pine-
alectomy also exhibit increased vasoconstriction in response to 
vasoconstrictor agents due to the heightened sensitivity of their 
receptors. In vitro and in vivo animal research has demonstrated 
that melatonin can cause significant vasoconstriction in increased 
vascular tone in physiological and pharmacological concentra-
tions. This effect is accompanied by decreased SBP, DBP, mean 
BP, and heart rate. It is worth noting that when melatonin was 
administered to healthy rats, no noticeable changes in BP were 
observed [37].

Mozdzan M et al (2014) focused on analyzing the effects of 
exogenous melatonin on BP in different patient groups. These 
groups included patients classified as "dippers" and "non-dip-
pers" who were undergoing antihypertensive therapy and pa-
tients with type II diabetes mellitus. The study lasted for eight 
weeks and consisted of several key stages. During the initial four-
week phase, participants took 3 mg of melatonin daily. Study par-
ticipants were divided into four groups based on the night/day 
ratio of the nocturnal BP:

• Group 1: 32 "dippers" patients with a normal daily BP 
pattern.

• Group 2: 34 "non-dippers" who received melatonin at 
3 mg.

• Group 3: A control group of 28 "dippers". 
• Group 4: A control group of 30 "non-dipper" patients. 
After the initial four weeks, the melatonin dosage pre-

scribed to patients was increased to 5 mg daily for the following 
four weeks. Throughout the study, levels of SBP and DBP were 
measured, and average daytime and nighttime BP values were re-
corded. The study aimed to analyze the impact of melatonin on 
BP in different groups of patients. The results revealed that taking 
3 mg of melatonin daily significantly decreased nocturnal BP in 
29.5% (n=10) of the patients classified as "non-dippers". This de-
crease was statistically significant compared to the control group, 
where no such trend was observed (p<0.05). In another part of 
the study, it was found that the daily administration of 5 mg of 
melatonin contributed to restoring the usual daily BP rhythm and 
resulted in a statistically significant improvement in SBP (p<0.05) 
in 32.4% of "non-dippers" [38].

Furthermore, in patients with both AH and diabetes melli-
tus, adding melatonin to the treatment, which already included 
metformin, led to a noticeable improvement in endothelial func-
tion. BP stabilization was also observed, including the consistency 
of SBP and DBP indicators during the day and night and the reg-
ularity of daily fluctuations in BP. Improvements in lipid metabo-
lism were also noted [39, 40].

The potential mechanisms underlying the effects of mela-
tonin have been explored in experimental studies conducted in 
rat models. Synthetic melatonin exhibited vasodilatory effects, 
which were believed to be related to NO activation. Additionally, 
melatonin has been shown to have a negative chronotropic ef-
fect, meaning it slows down the heart rate. This effect may be ex-
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В течение всего исследования проводились измерения уров-
ней САД и ДАД, а также фиксировались средние показатели днев-
ного и ночного АД. В рамках данного исследования было проа-
нализировано воздействие мелатонина на уровни АД в разных 
группах больных. Из результатов эксперимента стало известно, 
что приём мелатонина в количестве 3 мг ежедневно приводил к 
заметному снижению уровня ночного АД у 29,5% пациентов (10 
человек) из числа тех, кто был отнесён к категории "non-dippers". 
Это снижение было статистически подтверждено при сравнении 
с показателями контрольной группы, где такой тенденции не на-
блюдалось (p<0,05). В другой части исследования выявилось, что 
ежедневный приём 5 мг мелатонина способствовал восстановле-
нию обычного дневного ритма АД и статистически значимое улуч-
шение САД (p<0,05) у 32,4% "non-dippers" [38].

Кроме того, у пациентов, одновременно страдающих АГ 
и сахарным диабетом, добавление мелатонина в комплексное 
лечение, которое уже включало метформин, способствовало за-
метному улучшению функционирования эндотелия. Более того, 
наблюдалась стабилизация АД, в том числе равномерность пока-
зателей САД и ДАД в дневное и ночное время, а также регуляр-
ность суточных колебаний АД. Дополнительно отмечалось улуч-
шение показателей липидного обмена [39, 40]. 

Потенциальные механизмы, лежащие в основе эффектов 
мелатонина, были изучены в экспериментальных исследованиях, 
проведённых на крысиных моделях. В этих исследованиях синте-
тический мелатонин показал вазодилатирующее действие, кото-
рое, как предполагается, может быть связано с активацией оксида 
азота (NO). Кроме того, было замечено отрицательное хронотроп-
ное воздействие мелатонина, что означает замедление сердеч-
ного ритма. Этот эффект может быть объяснён взаимодействием 
мелатонина с рецепторами в гладких мышцах и эндотелиальных 
клетках. Мелатониновые рецепторы, расположенные в этих клет-
ках, реагируют на присутствие мелатонина, что может приводить к 
изменению сосудистого тонуса и сердечной активности. В допол-
нение к этим механизмам также рассматривается возможность 
прямого центрального воздействия мелатонина [41, 42]. 

Существуют наблюдения, указывающие на то, что приём ги-
потензивных медикаментов в вечерние часы может обеспечивать 
более заметное снижение АД и более эффективно способствовать 
уравновешиванию суточного профиля АД [43]. Однако на сегод-
няшний день существует недостаток исследований, которые бы 
однозначно подтверждали связь между временем приёма меди-
каментов, гемодинамическими изменениями и последствиями 
для ССС у пациентов, страдающих от нарушений суточных ритмов 
и проблем со сном. Как было отмечено ранее, мелатонин, выпол-
няющий роль естественного модулятора циркадных ритмов, име-
ет потенциал для регулирования АД в зависимости от времени су-
ток. Эта особенность мелатонина вызвала повышенный интерес у 
исследователей в последнее время, открывая новые перспективы 
для использования его синтетических аналогов в комплексном 
подходе к лечению АГ. Особое значение это имеет для тех, кто 
страдает от расстройств сна и сдвигов в циркадных ритмах. Раз-
личные факторы определяют эффекты, производимые экзоген-
ным мелатонином, в том числе дозировка, время приёма, вид ле-
карственной формы (с удлинённым или немедленным эффектом) 
и длительность применения. Эта многоаспектная взаимозависи-
мость, вероятно, связана с кумулятивным действием мелатонина 
и его способностью активировать дополнительные процессы для 
регулировки и настройки биологических ритмов в организме. Так, 
мелатонин не только участвует в регуляции сна и бодрствования, 
но также может влиять на циркадианные ритмы, что делает его 

plained by the interaction of melatonin with receptors in smooth 
muscle and endothelial cells. Melatonin receptors in these cells 
respond to melatonin, which can lead to changes in vascular tone 
and cardiac activity. Furthermore, the possibility of a direct cen-
tral effect of melatonin has also been considered [41, 42].

Observational data suggests that taking antihypertensive 
medications in the evening may substantially reduce BP and re-
store the diurnal BP pattern [43]. However, to date, there is a 
lack of studies that unequivocally confirm the relationship be-
tween the timing of medication use, hemodynamic changes, 
and cardiovascular consequences in patients suffering from 
circadian rhythm disorders and sleep problems. As noted earli-
er, melatonin, which acts as a natural synchronizer of circadian 
rhythms, has the potential to regulate BP depending on the time 
of day. This feature of melatonin has recently stirred great inter-
est among researchers, opening up new prospects for using its 
synthetic analogs in an integrated approach to treating AH. This 
phenomenon is significant for those who suffer from circadian 
rhythm sleep disorders. Various factors determine the effects of 
exogenous melatonin, including dosage, timing of administration, 
type of dosage form (extended-release or immediate-release 
dosage forms), and treatment duration. This multifaceted inter-
dependence is likely due to the cumulative effects of melatonin 
and its ability to activate additional processes to synchronize the 
circadian physiological and behavioral rhythms. Thus, melatonin 
regulates sleep and wakefulness and can influence circadian 
rhythms, making it potentially effective in treating various condi-
tions associated with disturbances of these rhythms [44].

The effectiveness of melatonin is influenced not only by its 
dose, form, and time of administration but also by host factors, 
including age and gender. A study conducted in Japan involving 
elderly people confirmed the role of these factors, identifying a 
relationship between a decrease in BP and the level of melatonin 
in urine at night [36].

Given the above information, studying the effect of stan-
dard therapy in combination with melatonin on the chronostruc-
ture of circadian rhythms of BP and heart rate in patients with AH 
and CAD seems appropriate. The role of the pineal gland in the 
development of AH and CAD cannot be overlooked. This area of 
research is crucial due to the significant impact of pineal gland 
dysfunction on development of these health conditions.

Based on the above studies, the following conclusions 
can be drawn: low levels of endogenous melatonin can affect 
BP levels and increase the risk of developing AH in elderly peo-
ple. Including melatonin in the comprehensive antihypertensive 
treatment approach helps restore the normal daily BP profile in 
"non-dippers" and can significantly improve the regulation of BP 
levels. More research is needed to determine the most effective 
dosing regimens and optimal timing of melatonin for AH man-
agement and identify the specific patient population that may 
benefit the most from this treatment. Given the results of these 
studies, melatonin might become an additional component of 
standard protocols for treating AH.
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потенциально эффективным в комплексном лечении различных 
состояний, связанных с нарушениями этих ритмов [44]. 

Влияние на эффективность мелатонина оказывают не только 
его доза, форма и время приёма, но и индивидуальные особенно-
сти пациента, включая возраст и пол. Это подтверждается иссле-
дованием, проведённым в Японии с участием пожилых людей, 
где была выявлена взаимосвязь между снижением АД и уровнем 
мелатонина в моче в ночное время суток [36].

В связи с вышеизложенным, представляется целесообраз-
ным исследовать влияние стандартной терапии в комбинации с 
мелатонином на показатели гемодинамики и их хроноструктуру 
у больных АГ и ИБС. Это направление исследований следует при-
знать актуальным, что нельзя отрицать зависимость развития АГ и 
ИБС от несостоятельности функции эпифиза.

Таким образом, на основе приведённых исследований мож-
но сделать следующие выводы: низкий уровень эндогенного 
мелатонина может влиять на уровень АД и повышать риск разви-
тия АГ у пожилых лиц; включение мелатонина в комплекс гипо-
тензивного лечения способствует восстановлению нормального 
суточного профиля АД у "non-dippers" и может значительно улуч-
шить регуляцию уровня АД. Чтобы выявить самые эффективные 
режимы дозирования и определить оптимальное время приёма 
мелатонина для пациентов, страдающих АГ, а также установить, 
кому этот препарат может принести максимальную пользу в кон-
тексте регулирования АД, требуются дополнительные исследова-
ния. В будущем, учитывая результаты этих исследований, мелато-
нин может стать дополнительной частью стандартных протоколов 
лечения АГ.
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