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АНТИОКСИДАНТНА ДІЯ МЕЛАТОНІНУ ТА ЇЇ 

ЗНАЧЕННЯ ПРИ НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНИХ 

ЗАХВОРЮВАННЯХ 
 

Мелатонін — це гормон, що виробляється шишкоподібною залозою і 

традиційно відомий як головний регулятор циклів сну та неспання. Проте за останні 

десятиліття його функції переосмислені: він виявився потужним антиоксидантом і 

нейропротектором [1]. Це має особливе значення у світлі сучасних досліджень, що 

показують тісний зв’язок між окислювальним стресом і нейродегенеративними 

захворюваннями, такими як хвороба Альцгеймера, Паркінсона та Хантінгтона. 

Мелатонін відкриває перспективи не лише як симптоматичний засіб, а як препарат, 

здатний впливати на патогенетичні механізми хвороб [2]. Тому метою цієї роботи 

було проведення ретроспективного аналізу наукових публікацій, у якому були 

розглянуті біохімічні аспекти дії мелатоніну та його антиоксидантна дія при 

нейродегенеративних захворюваннях. 

Нейродегенерація пов’язана з порушенням балансу між утворенням активних 

форм кисню (АФК) та їх нейтралізацією. АФК — це вільні радикали, що 

викликають пошкодження білків, ліпідів і ДНК, що призводить до дисфункції та 

загибелі нейронів. Особливо вразливими є ділянки мозку, пов’язані з когнітивною 

функцією і моторикою [1]. Так при хворобі Альцгеймера накопичуються  

амілоїдні бляшки, що сприяють генерації АФК, а також відбувається патологічне 

фосфорилювання тау-білка, що руйнує мікротрубочки нейронів [4]. При  

хворобі Паркінсона відбувається загибель дофамінергічних нейронів чорної 

субстанції, частково через окислювальний стрес. Таким чином, окислювальний 

стрес — це не лише наслідок, а й один із ключових механізмів патогенезу цих 

захворювань [5]. 

Мелатонін виступає як універсальний антиоксидант. Його дія реалізується 

декількома шляхами: 

1. Пряме зв’язування з вільними радикалами. Мелатонін здатен хімічно 

нейтралізувати супероксид-аниони, гідроксил-радикали та інші АФК без утворення 

нових токсичних сполук [2]. 

2. Активація антиоксидантних ферментів. Під впливом мелатоніну 

підвищується активність ферментів супероксиддисмутази (СОД), каталази та 

глутатіонпероксидази, які контролюють рівень АФК [5]. 

3. Підтримка мітохондріальної функції. Мітохондрії — основне джерело АФК 

у більшості клітин, і мелатонін покращує їх роботу, зменшуючи дисфункцію та 

запобігаючи ініціації апоптозу [1]. 
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Завдяки цим властивостям мелатонін забезпечує комплексний захист нейронів 

від оксидативного ушкодження. 

Хвороба Альцгеймера характеризується двома ключовими патологічними 

процесами: утворенням амілоїдних бляшок і накопиченням патологічно 

фосфорильованого тау-білка. Обидва процеси посилюють окислювальний стрес і 

запускають каскад нейрональної загибелі. Дослідження показали, що мелатонін 

здатен знижувати рівень амілоїд-β, запобігаючи його агрегації. Крім того, він 

гальмує фосфорилювання тау-білка, що підтримує структуру і функцію нейронів. 

Таким чином, мелатонін уповільнює прогресування хвороби і потенційно покращує 

когнітивні функції [4]. Це важливо, адже існуючі ліки часто спрямовані лише на 

симптоматичне лікування. 

Паркінсонізм обумовлений загибеллю дофамінергічних нейронів у чорній 

субстанції мозку, що призводить до рухових порушень — тремору, ригідності, 

брадикинезії. Мелатонін демонструє здатність захищати ці нейрони, знижуючи 

апоптоз і зменшуючи окислювальний стрес. Експериментальні моделі хвороби 

Паркінсона підтверджують покращення моторної функції після лікування 

мелатоніном [5]. Це дає підстави вважати його перспективним нейропротекторним 

агентом, що здатен уповільнити нейродегенеративний процес. 

Також, оцінюючи перспективи терапевтичного використання мелатоніну, 

потрібно відмітити наявність у нього кількох важливих фармакологічних 

властивостей, а саме: 

1. Ліпофільність і здатність до проникнення крізь гематоенцефалічний 

бар’єрзавдяки чому він легко досягає клітин мозку [6]. 

2. Відсутність токсичності. У фармакологічних дозах не викликає серйозних 

побічних ефектів [2]. 

3. Універсальність. Завдяки чому може використовуватися і як дієтична 

добавка, і у вигляді лікарських форм [3]. 

Ці характеристики дозволяють розглядати мелатонін як перспективний засіб 

для довготривалого застосування в комплексній терапії. 

Таким чином, аналіз літературних джерел продемонстрував, що мелатонін 

давно вийшов за межі ролі “гормону сну” і сьогодні розглядається як важливий 

фактор нейропротекції. Його антиоксидантна дія, здатність регулювати ключові 

патологічні процеси нейродегенеративних захворювань відкривають нові 

можливості для терапії, особливо в умовах, коли традиційні методи мають 

обмежену ефективність [1, 5]. Тому подальші клінічні дослідження дозволять 

точніше визначити оптимальні дози та режими застосування мелатоніну для 

профілактики і лікування хвороб Альцгеймера, Паркінсона та інших станів, 

асоційованих з оксидативним ушкодженням нервових та інших тканин і клітин 

організму людини. 
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