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В настоящее время в мире воздействию све­
тового загрязнения (иными словами, освещения 
ночью) подвергается довольно большое количество 
людей. Такое воздействие может быть связано с 
профессией (специалисты и рабочие, работающие 
в ночные смены), или может быть обусловлено 
привычкой и стилем жизни. В эпидемиологичес­
ких исследованиях установлено увеличение риска 
развития рака молочной железы и толстой кишки 
у длительно работающих по ночам. Угнетение функ­
ции эпифиза (шишковидной железы) при пребы­
вании в условиях постоянного освещения способст­
вует канцерогенезу, в то время как отсутствие 
освещения угнетает канцерогенез. Применение 
индольного гормона эпифиза мелатонина угнета­
ет канцерогенез у животных, содержащихся при 
стандартном чередующемся (свет/темнота) режиме 
освещения или в условиях постоянного освещения. 
Представленные данные позволяют предполагать 
возможность использования мелатонина в качестве 
препарата для профилактики развития злокачест­
венных новообразований у людей, имеющих смен­
ный характер работы и воздействию света в ночное 
время.

Ключевые слова: свет ночью, сменная работа, 
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Чередование циркадианного (околосуточного) 
цикла дня и ночи — наиболее важный регулятор раз-
нообразных физиологических ритмов у всех живых 
организмов, включая человека [15, 63]. Изобретение 
приблизительно сто лет назад электричества и искус-
ственного освещения кардинально изменило как све-
товой режим, так и продолжительность воздействия 
света на человека. Воздействие света в ночное время, 
часто называемое световым загрязнением, увеличи-
лось и стало существенной частью современного обра-
за жизни, что сопровождается множеством серьезных 
расстройств поведения и состояния здоровья, включая 
сердечно-сосудистые заболевания и рак [1, 34, 38, 
40]. Согласно гипотезе «циркадианной деструкции», 
воздействие света в ночные часы нарушает эндоген-

ный циркадианный ритм, подавляет ночную секрецию 
мелатонина эпифизом, что приводит к снижению его 
концентрации в крови [72].

По данным Международного агентства по изу-
чению рака [56], каждый год регистрируется около 
1 миллиона новых случаев рака молочной железы 
(РМЖ) (22% от всех злокачественных новообразо-
ваний у женщин), которые в течение определенного 
временного периода заканчиваются в 37,5% случаев 
летальным исходом. Больше половины всех случаев 
заболеваний РМЖ зарегистрированы в промышленно 
развитых странах: приблизительно 335 000 случаев в 
Европе и 195 000 — в Северной Америке. В настоя
щее время РМЖ еще не является самым частым 
злокачественным новообразованием у женщин в раз-
вивающихся странах, хотя наблюдается неуклонное 
увеличение частоты этого заболевания. Возрастающий 
риск развития РМЖ связан с высоким социально-эко-
номическим статусом, с такими характеристиками, 
как доход, образование, проживание, а также с таки-
ми факторами, определяющими здоровье, как начало 
менструации и менопаузы, ожирение, высокий рост, 
потребление алкоголя, поздний возраст первых родов, 
малое количество родов, гормональная терапии эстро-
генами, некоторые привычки в питании и Т. д. В раз-
витых странах наблюдается также неуклонный рост 
заболеваемости раком толстой кишки (РТК) [56]. Риск 
развития рака толстой кишки также связан с более 
высоким социально-экономичным статусом, потреб-
лением алкоголя, ожирением, диетой, привычками и 
т.д. Эпидемиологические исследования последних лет, 
рассмотренные в настоящем обзоре, позволяют пред-
полагать, что увеличивающееся световое загрязнение 
может быть ответственно за рост заболеваемости 
РМЖ и РТК [14, 36, 37, 66, 67, 69]. Специальное вни-
мание будет уделено влиянию светового загрязнения 
на риск развития рака у сменных рабочих и на спон-
танный и индуцированный канцерогенез у грызунов, 
поскольку грызуны являются адекватной моделью для 
изучения канцерогенного эффекта светового загрязне-
ния у людей [11].
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Регуляция циркадных ритмов и эффекты света 
ночью

Тщательно проведенные исследования показали, 
что освещенность в 1,3 лк монохромного синего света 
(460 нм) или в 100 лк белого света может значи-
тельно подавить продукцию мелатонина эпифизом 
[18]. Значительное снижение уровня мелатонина было 
обнаружено у добровольцев, подвергнутых в течение 
2 нед прерывистому воздействию света ночью [33]. 
Подчеркивается, что воздействие света ночью влияет 
и на другие физиологические механизмы.

Циркадианная система включает в себя три ключе-
вых компонента: 1) эндогенные «часы», генерирующие 
циркадианный ритм, 2) афферентный путь, определяю
щий циркадианный ритм в соответствии с астрофизи-
ческим днем, и 3) эфферентный путь, распределяющий 
сигналы от центрального генератора по перифери-
ческим органам [43]. В 2002 г. была обнаружена до 
этого еще неизвестная функция клеток нервного узла 
сетчатки глаза. У млекопитающих эти клетки играют 
ключевую роль в регуляции реакций, не связанных 
с визуальным световым ответом, таких как реакция 
поведения на свет, синтез эпифизарного мелатонина 
и латентный период засыпания [55]. Показано, что 
аксоны нейронов ганглия сетчатки глаза соединяются 
с циркадным генератором — супрахиазматическими 
ядрами (СХЯ) гипоталамуса. Молекулярный часо-
вой механизм в СХЯ составлен из взаимодействую-
щих положительной и отрицательной обратных связей 
регулирующих петель нескольких (по крайней мере, 
их девять) основных циркадианных «часовых» генов 
(Per1, Per2, Per3, Cry-1, Cry-2, Clock, Bmal1/Mop3, 
Tim и др.) [43, 62, 63]. Показано, что свет напрямую 
воздействует на экспрессию некоторых «часовых» 
генов, обеспечивающих циркадный ритм [63]. Эти 
гены регулируют функции клеток, контролирующих 
экспрессию генов ключевого клеточного цикла деле-
ния и генов апоптоза [31]. Информация о свете от 
сетчатки глаза передается к СХЯ через ретиногипо-
таламический путь, являющийся частью зрительного 
тракта, который заканчивается в середине СХЯ.

R.G.Stevens и M.S.Rea [73] подчеркивают, что воз-
действие света на функции эпифиза у человека имеет 
несколько особенностей, которые оказывают потенци-
альные долговременные эффекты на состояние здоро-
вья: 1) воздействие света ночью (~ 2500 лк) полностью 
подавляет продукцию мелатонина у человека, а также 
и у грызунов; 2) некоторые люди более чувствительны 
к действию освещения ночью (~200 лк), чем другие; 
3) синий-зеленый (~ 500 нм) свет ночью более эффек-
тивно угнетает продукцию мелатонина; 4) вероятно, 
действие света ночью зависит от его интенсивности; 
5) качество света в течение дня, вероятно, влияет 
на ночное производство мелатонина так же, как и 
на циркадианный ритмоводитель; 6) женщины более 
чувствительны к подавляющим эффектам света на 
продукцию мелатонина ночью, чем мужчины.

Свет ночью и репродуктивная функция

Искусственное увеличение продолжительности 
светового периода в течение дня (на 2–4 ч) приводит у 
грызунов к увеличению продолжительности эстраль-
ного цикла и в некоторых случаях к его нарушению. 
Если воздействие света увеличить до 24 ч в сутки, у 
большинства мышей и крыс в короткие сроки разви-
вается синдром персистирующего эструса. В физиоло-
гических условиях этот синдром развивается в более 
позднем возрасте (у крыс — обычно между 15 и 18 мес 
жизни) и затем переходит в анэструс, который являет-
ся физиологическим эквивалентом климактерического 
синдрома у женщин. В яичниках у крыс с персистирую
щим эструсом обнаруживают фолликулярные кисты и 
гиперплазию тека-ткани яичника, в них отсутствуют 
желтые тела [6, 58]. Вместо циклической продукции 
гонадотропинов, пролактина, эстрогенов и прогесте-
рона, характеризующей нормальный репродуктивный 
период, эти гормоны секретируются ациклически, что 
приводит к гиперпластическим процессам в молочных 
железах и матке.

M.C.Lin и соавт. [48] показали, что воздействие 
света ночью укорачивает продолжительность менс-
труального цикла у женщин с длинным (более 33 дней) 
циклом. 60% медицинских сестер с регулярным менс-
труальным циклом и постоянными ночными сменами 
имели менструальный цикл короче 25 дней. Около 
70% обследованных медицинских сестер жаловались 
на редкие или частые дисменореи [21].

У крыс с персистирующим эструсом обнаружи-
вается снижение толерантности к глюкозе и чувстви-
тельности к инсулину. Установлено, что постоянное 
освещение приводит к увеличению порога чувстви-
тельности гипоталамуса к ингибирующему действию 
эстрогенов у самок крыс [28]. Этот механизм является 
ключевым в старении репродуктивной системы как 
у самок крыс, так и у женщин [27, 80]. Итак, влия-
ние света ночью приводит к ановуляции, ускорению 
связанного с возрастом выключения репродуктив-
ной функции у грызунов и к дисменорее у женщин. 
Воздействие постоянного света увеличивает перекис-
ное окисление липидов (ПОЛ) в тканях животных и 
уменьшает общую антиокислительную и супероксид-
дисмутазную активности, тогда как применение мела-
тонина вызывает снижение активности ПОЛ, особенно 
в головном мозге [5, 14].

Сменная работа и рак: эпидемиологические 
исследования

В настоящее время в некоторых отраслях про-
мышленности число работающих посменно людей 
довольно значительно. Общее количество рабочих, 
имеющих ночную работу или работу по сменам, дости-
гает 20% в США [52] и 15–20% от общего количест
ва работающих в большинстве стран Европейского 
Экономического Сообщества [75]. Очевидные пробле-
мы со здоровьем среди сменных рабочих включают 
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нарушения сна, желудочно-кишечные заболевания, 
увеличение случаев сердечно-сосудистых заболеваний, 
нарушение метаболизма и толерантности к углеводам 
и, возможно, увеличение случаев развития диабета [26, 
34, 71, 75]. Показано, что ожирение, высокий уровень 
триглицеридов и низкая концентрация холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП) обнаружи-
ваются в этой группе чаще, чем у рабочих дневных 
смен [41]. С другой стороны, имеются доказатель-
ства, показывающие, что метаболический синдром, 
который представлен ожирением, высоким уровнем 
триглицеридов и холестерина, липопротеинов низкой 
плотности, гипертонией, сниженной фибринолитичес-
кой активностью крови, сниженной толерантностью к 
глюкозе, является не только фактором риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, но и фактором 
риска возникновения злокачественных опухолей [27].

Cообщают о гораздо большем количестве смер-
тей от злокачественных новообразований у сменных 
рабочих, которые работали на производстве не менее 
10 лет, по сравнению с рабочими, занятыми только в 
дневные смены [74]. В Дании в большом контролируе
мом рандомизированном исследовании (около 7000 
обследуемых в каждой группе) было показано, что 
занятие вечерней работой достоверно увеличивает 
риск развития РМЖ у женщин в возрасте от 30 до 54 
лет [36]. Среди работающих ночью наиболее досто-
верные результаты были обнаружены у официантов 
ресторанов, работающих в ночные смены (300 случа-
ев). Подобные наблюдения были сделаны при обследо-
вании стюардесс в большом когортном исследовании 
риска развития РМЖ в Финляндии [60]. У калифор-
нийских стюардесс РМЖ встречался на 30% чаще и 
злокачественная меланома обнаруживалась в 2 раза 
чаще по сравнению с другим населением Калифорнии 
[64]. С другой стороны, в недавнем контролируемом 
исследовании не было получено никаких убедительных 
доказательств, что риск развития РМЖ среди финских 
стюардесс выше, чем у других женщин [42].

S.Davis и соавт. [24] сообщили о результатах кон-
тролируемого исследования женщин в возрасте от 20 
до 74 лет в Сиэттле (США). Изучались следующие 
три параметра: сменная работа с имеющимся уровнем 
окружающего освещения, освещение в спальне ночью 
и степень бессонницы (активность между 1 и 2 часа-
ми ночи). В результате было обнаружено небольшое 
увеличение риска развития РМЖ, связанного со смен-
ной работой и со степенью бессонницы. Наибольший 
разброс наблюдался при сопоставлении данных, касаю
щихся освещения в спальне ночью, о котором сообща-
ли сами исследуемые.

По данным E.S.Schernhammer и соавт. [66], осно-
ванном на исследовании состояния здоровья медицинс-
ких сестер, включавшем в себя вопросы о стаже, смен-
ной работе, дневных, ночных и вечерних сменах, среди 
медсестер, имеющих стаж более 30 лет и сменную 
работу, относительный риск развития РМЖ составлял 
1,36 по сравнению с медицинскими сестрами, которые 

не работали посменно. У медсестер, длительно работаю
щих в ночные смены, был найден сниженный уровень 
мелатонина и повышенный уровень эстрогенов в крови 
[65, 68]. S.P.Megdal и соавт. [50] провели системати-
ческий обзор и мета-анализ имеющихся исследований, 
которые касаются изучения влияния ночной работы 
на риск развития РМЖ. Проведенный мета-анализ, 
основанный на 13 исследованиях, включающих семь 
исследований работников авиалиний и шесть исследо-
ваний представителей других профессий, работающих 
в ночные смены, показал, что общая оценка риска рав-
нялась 1,48. Существенный риск развития РМЖ имели 
летный состав авиалиний и женщины, работающие в 
ночные смены.

Исследование, объектом которого были данные 
о здоровье 44 835 медицинских сестер в Норвегии, 
показало, что относительный риск развития РМЖ у 
работавших по ночам в течение 30 и более лет соста-
вил 2,21 [47]. Увеличенный риск развития РМЖ и 
РТК был обнаружен у длительно работавших по ночам 
жителей Сиэттла [23].

Т.Thynes и соавт. [77] сообщили об увели-
ченном риске возникновения РТК и рака прямой 
кишки у женщин, работающих на радио и теле-
графе. E.S.Schernhammer и соавт. [67], рассмотрев 
Гарвардские данные по изучению состояния здоровья 
78 586 медсестер, подтвердили, что медсестры, рабо-
тающие в ночные смены, имеют более высокий риск 
развития РМЖ. Авторы также нашли, что РТК и рак 
прямой кишки встречаются чаще у рабочих, имевших 
не менее 3 ночных смен в месяц в течение 15 и более 
лет. Повышенный риск развития злокачественных 
лимфом был обнаружен среди исландских стюардесс 
[61]. Сообщают об увеличении риска возникновения 
рака предстательной железы у скандинавских пилотов 
авиалиний в зависимости от количества продолжи-
тельных рейсов [59]. Механизмы, лежащие в основе 
увеличенного риска развития рака среди ночных рабо-
чих и летных экипажей, возможно, схожи. Вероятно, 
нарушение циркадных ритмов и вынужденное воз-
действие света в ночное время приводят к уменьше-
нию выработки мелатонина, являющегося известным 
биологическим блокатором развития злокачественных 
новообразований [31, 57, 72].

Действие света ночью и спонтанный канцерогенез 
у грызунов

В 1964 г. W.Johle [39] сообщил, что количество 
спонтанных опухолей молочной железы и обуслов-
ленных ими смертей у C3H-A мышей, подвергнутых 
постоянному освещению, значительно больше, чем у 
мышей этой же линии, содержавшихся при обычном 
режиме освещения. Развитие гиперпластических про-
цессов и мастопатий было зарегистрировано у 78–88% 
аутбредных крыс-самок через 7 мес после начала воз-
действия постоянного освещения [6]. Выживаемость 
в возрасте 18 мес крыс-самок ЛИО, подвергнутых 
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постоянному режиму освещения с одномесячного воз-
раста, составляла 54,3% по сравнению с 86% у крыс, 
содержавшихся при стандартном режиме освещения. 
Спонтанные опухоли обнаруживались у 30% крыс, 
содержавшихся при постоянном освещении, против 
16% — при стандартном режиме освещения [4].

Воздействие постоянного освещения у трансген-
ных мышей-самок HER-2/neu сопровождалось уве-
личением множественности аденокарцином молочной 
железы по сравнению с группой стандартного осве-
щения [13]. Следует отметить, что эффект постоян-
ного освещения был пропорционален интенсивности 
освещения. Постоянное освещение, начатое в возрас-
те 30 дней, приводило к ускорению развития спон-
танных аденокарцином эндометрия у крыс BDII/Han 
[25]. Воздействие постоянного освещения значительно 
ускоряло возрастные нарушения эстральной функции 
и существенно усиливало спонтанный канцерогенез у 
мышей СВА [9].

Воздействие света ночью и канцерогенез, 
индуцированный химическими агентами

И.К.Хаецкий [8] впервые сообщил о стимулирую
щем влиянии постоянного освещения на вызванный 
введением 7,12-диметилбенз(а)антрацена (ДМБА) 
канцерогенез молочных желез у беспородных крыс. 
При содержании животных с момента рождения 
при постоянном или стандартном режимах освеще-
ния количество аденокарцином молочных желез у 
крыс, получивших 20 мг ДМБА внутрь в возрасте 55 
дней, составило, соответственно 95% и 60% [44,45]. 
Применение мелатонина существенно угнетало разви-
тие индуцированных ДМБА опухолей в обеих изучае-
мых группах [44].

Введение N-нитрозометилмочевины (НММ) кры-
сам, содержащимся при стандартном режиме освеще-
ния, сопровождалось развитием аденокарцином молоч-
ных желез у 55% крыс. Воздействие постоянного 
освещения значительно увеличивало количество аде-
нокарцином молочных желез и уменьшало латентный 
период развития этих карцином. У крыс, находящихся 
в условиях постоянного освещения, отмечался ноч-
ной подъем уровня пролактина и уменьшался уро-
вень мелатонина в сыворотке крови по сравнению с 
аналогичными показателями, определяемыми у крыс, 
содержащихся в условиях стандартного освещения 
[3]. Эти данные согласуются с другими наблюдениями 
относительно стимулирующего эффекта постоянного 
освещения на канцерогенез молочных желез, индуци-
рованный ДМБА или НММ (таблица).

Самкам крыс линии Sprague-Dawley вводили одно-
кратно ДМБА (20 мг) в возрасте 55 дней и после этого 
размещали в помещениях со стандартным или пос-
тоянным режимом освещения [22]. Животные, поме-
щенные в условия постоянного освещения, показали 
значительно более высокие темпы роста опухоли, чем 
животные, находящиеся в чередующемся фотоперио-

де. Ночная экскреция с мочой метаболита мелатонина 
6-сульфатмелатонина при постоянном режиме осве-
щения была значительно уменьшена по сравнению с 
аналогичным показателем у крыс группы контроля.

Нарушение циркадных ритмов организма при помо-
щи постоянного воздействия света оказывало стимули-
рующий эффект на канцерогенез в печени, индуцируе
мый N-нитрозодиэтиламином (НДЭА) у крыс [78]. 
Постоянное освещение оказывало стимулирующее 
влияние также на трансплацентарный канцерогенез, 
индуцируемый N-нитрозоэтилмочевиной (НЭМ) [16]. 
А.В. Панченко [7] наблюдал существенное увеличение 
количества аденокарцином в восходящем и нисходя-
щем отделах толстой кишки при введении 1,2-диме-
тилгидразина (ДМГ) крысам в условиях постоянного 
освещения по сравнению с количеством аналогичных 
опухолей у крыс, содержащихся в условиях стандарт-
ного освещения и также получивших инъекции ДМГ.

Таким образом, постоянное освещение обладает 
активирующим влиянием на развитие химически инду-
цированного канцерогенеза у грызунов (таблица).

Свет ночью и рост перевиваемых опухолей

Воздействие постоянного освещения (300 лк или 
0,2 лк) уменьшало ночной пик уровня мелатонина 
и увеличивало темп роста перевиваемой гепатомы 
7288CTC у крыс [38]. Если темнота в ночное время 
прерывалась включением белого света в 300 лк, крысы 
с трансплантированными клетками рака молочной 
железы человека (линия MCF-7) имели более низкую 
ночную концентрацию мелатонина в сыворотке крови, 
и карцинома у них развивалась быстрее, чем у крыс, 
находящихся в условиях нормального чередования 
света и темноты [17]. Постоянное освещение стиму-
лировало рост перевиваемой карциномы Эрлиха у 
мышей [12]. Чередование каждые 3 дня фотопериодов 
14 ч свет : 10 ч темнота и, наоборот, 10 ч темнота : 
14 ч свет у мышей с привитой карциномой Эрлиха или 
саркомой-180 сопровождалось сокращением времени 
выживания, ускорением роста опухоли и угнетением 
иммунной системы по сравнению с аналогичными 
параметрами у животных, cодержавшихся при посто-
янном фотопериоде 12 ч свет : 12 ч темнота или 14 ч 
свет : 10 ч темнота [46].

Влияние генетического или хирургического нару­
шения циркадианного ритма на рост опухоли

Мыши с полной мутацией гена Per2, приводящей к 
нарушению циркадианного ритма, имели повышенную 
восприимчивость к развитию лимфом после воздейст
вия g-радиации [32]. Было также показано, что эти 
мыши более склонны к спонтанному развитию опухо-
лей по сравнению с контрольными животными.

Остеосаркома Глазго (GOS), или панкреатическая 
аденокарцинома P03, были пересажены интактным 
самцам мышей линии B6DF1 или самцам мышей с 
двусторонним электрическим разрушением СХЯ гипо-

ОБЗОР
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таламуса [29,30]. Рост опухолей был ускорен у мышей 
с поврежденными СХЯ, по сравнению с ложно опериро-
ванными мышами. Разрушение СХЯ являлось главной 
причиной нарушения циркадианной ритмики кортикос-
терона и ритма деления лимфоцитов у этих мышей.

В клинических исследованиях отмечено, что сохра-
ненный 24-часовой ритм активности связан с более 
длительным выживанием пациентов с метастатическим 
РТК [54]. Недавно были выявлены нарушения экспрес-
сии трех часовых генов (PER1, PER2, PER3) в боль-
шинстве (<95%) клеток рака молочной железы вместе 
с близлежащими незлокачественными клетками у жен-
щин [20]. Это может привести к нарушению контроля 
над нормальным циркадным ритмом и, таким образом, 
способствовать выживанию раковых клеток.

Данные, полученные на крысах и людях, показы-
вают, что опухоли и имеющие опухоль особи могут 
иметь значительно измененные циркадные ритмы [19, 
53, 62, 70]. Мы наблюдали существенное нарушение 
циркадного ритма мелатонина в сыворотке крови, 
активности пинеалоцитов и содержания биогенных 
аминов в СХЯ гипоталамуса и преоптической области 
у крыс, имеющих рак толстой кишки, вызванный 1,2-
диметилгидразином [2].

В настоящее время пока не ясно, уникален ли 
mPer2 в качестве «супрессора опухоли» или имеются 
другие часовые гены, выполняющие подобную проти-
воопухолевую функцию в естественных условиях [62]. 
Механизм подавления роста опухоли также пока не 
ясен, но имеется важное наблюдение — раковые ткани 

определенно связаны со специальными часовыми гена-
ми. Экологические и генетические факторы, которые 
повреждают системный и/или местный циркадный 
ритм, могут ставить под угрозу временное регулиро-
вание деления клеток [49] и таким образом усиливать 
рост опухоли [31, 62].

Влияние мелатонина на развитие опухолей 
у животных и человека

В опытах на различных моделях индуцированного 
химического канцерогенеза было обнаружено, что при-
менение мелатонина оказывает угнетающее влияние на 
возникновение и развитие опухолей молочной железы, 
шейки матки и влагалища, кожи, подкожной клет-
чатки, легких, эндометрия, печени, толстой кишки у 
животных [cм. обзоры: 10, 76, 79], что свидетельствует 
о значительной широте спектра антиканцерогенного 
эффекта мелатонина. Противоопухолевому действию 
мелатонина in vitro и in vivo также посвящено большое 
количество работ [см. 10, 76]. Данные исследований на 
животных хорошо согласуются с результатами клини-
ческих наблюдений. Так, в работе канадских исследо-
вателей Е.Mills и соавт. [51] представлены результаты 
мета-анализа 10 рандомизированных контролируемых 
исследований эффективности применения мелатонина 
для лечения онкологических больных с солидными 
формами опухолей. В общей сложности лечение полу-
чили 643 пациента. Применение мелатонина снизило 
относительный риск смерти в течение 1 года до 0,66, 

Сведения о стимулирующем влиянии постоянного освещения на развитие опухолей у грызунов

Животное Линия Канцероген Развивающиеся опухоли
Авторы (№ № 

по списку 
литературы)

Мыши C3H-A Спонтанные опухоли Аденокарцинома молочной железы [39]

CBA Спонтанные опухоли Аденокарцинома легкого; лейкоз; гепатокарци-
нома

[9]

FVB/N HER-2/neu* Аденокарцинома молочной железы [13]

Крысы Беспородные Спонтанные опухоли Аденокарцинома и фиброаденома молочной 
железы; фиброзные полипы эндометрия

[6]

BDII/Han Спонтанные опухоли Аденокарцинома эндометрия [25]

ЛИО Спонтанные опухоли Аденокарцинома и фиброаденома молочной 
железы; фиброзные полипы эндометрия

[4]

Беспородные ДМБА Аденокарцинома молочной железы, гранулезо
клеточная опухоль яичников

[8]

Sprague-Dawley ДМБА Аденокарцинома и фиброаденома молочной 
железы; опухоли яичников

[35]

Sprague-Dawley ДМБА Аденокарцинома молочной железы [22,44]

Holtzman ДМБА Аденокарцинома молочной железы [44,45]

Wistar НММ Аденокарцинома молочной железы [3]

Wistar НДЭА Гепатоцеллюлярная карцинома [78]

Wistar НЭМ трансплацен-
тарно

Опухоли нервной системы, мезенхимальные 
опухоли почек

[16]

ЛИО ДМГ Аденокарцинома толстой кишки [7]

* Онкоген HER-2/neu, инкорпорированный в качестве трансгена у мышей FVB/N.
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причем, не было зарегистрировано серьезных побоч-
ных эффектов препарата.

Возможные механизмы ингибирующего воздейст
вия мелатонина на канцерогенез молочной железы 
интенсивно обсуждаются в последнее время [10, 76, 
79]. Установлено, что мелатонин оказывает эффект 
как на системном, так и на тканевом, клеточном и 
субклеточном уровнях. При этом, действие мелато-
нина препятствует процессам, ведущим к старению и 
раку. В частности, на системном уровне мелатонин 
снижает продукцию гормонов, способствующих этим 
процессам, и стимулирует систему иммунного надзо-
ра. Одновременно подавляется продукция свободных 
радикалов кислорода и стимулируется система антиок-
сидантной защиты. Мелатонин тормозит пролифера-
тивную активность клеток и повышает уровень апоп-
тоза, препятствуя возникновению и развитию опухоле-
вого процесса. На генетическом уровне он ингибирует 
эффект мутагенов и кластогенов, а также подавляет 
экспрессию онкогенов [10, 76, 79].

Заключение

Представленные в обзоре данные свидетельству-
ют о важной роль шишковидной железы в развитии 
рака. Угнетение функции эпифиза при использовании 
постоянного режима освещения стимулирует канцеро-
генез. Эпидемиологические наблюдения относительно 
увеличения риска развития РМЖ и РТК у рабочих 
ночных смен соответствуют результатам эксперимен-
тов на грызунах. Применение эпифизарного гормона 
мелатонина угнетает канцерогенез у животных, нахо-
дящихся в условиях как обычного режима освещения, 
так и при постоянном освещении.

Работа поддержана грантом НШ-5054.2006.4 
Президента Российской Федерации.
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