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Вплив мелатоніну на метаболізм кісткової тканини
В огляді сучасної літератури за період 2000–2013 рр. представлено дані про вплив мелатоніну на 
органічний та неорганічний матрикс кісткової тканини. Наведені результати дають підстави 
вважати, що мелатонін є важливим медіатором у формуванні кісткової тканини. Він може за-
побігати передчасному руйнуванню кісткової тканини та сприяти її відновленню за допомогою 
механізмів мелатонінопосередкованих рецепторів і рецепторів самостійної дії. 
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ВСТУП

Сполучна тканина відіграє важливу структур-
ну та функціональну роль в організмі люди-
ни та тварин. Вона створює основу шкіри, 
судинної стінки, м’язів, фасцій, оболонок 
нервів тощо. Опорну функцію забезпечують 
кісткова, хрящова та сухожильна тканини. 

Засновник учення про «фізіологічну си-
стему сполучної тканини» О.О. Богомолець 
наголошував на важливості вивчення її ре-
активності [1, 2]. Він вважав, що старіння 
починається зі сполучної тканини, різновидом 
якої є кісткова тканина, яка по суті являє со-
бою мінералізований позаклітинний матрикс 
і має спеціалізовані клітини: остеобласти, 
остеоцити і остеокласти. З віком у кістковій 
тканині змінюється клітинний склад, спів-
відношення основних структурних макромо-
лекул міжклітинної речовини. Збільшується 
вміст колагену та змінюються його біофізичні 
властивості. Водночас зменшується концен-
трація глікопротеїдів, глікозаміногліканів, 
протеогліканів, еластичних волокон. Все це 
призводить до зниження інтенсивності мета-
болізму, швидкості мінералізації остеоїдної 
тканини, зменшення кількості клітин остео-
бластного ряду. Порушується співвідношення 
органічних та неорганічних компонентів, 

мінералізація матриксу та структура і функції 
білкової матриці кістки [3]. 

Комплекс вікових змін кісткової тканини 
моделює початкові стадії проявів остеопо-
розу. В останні десятиліття ця форма клініч-
ної патології набула істотного поширення 
серед населення багатьох розвинутих країн. 
За даними медичної статистики, станом на  
2010 р. остеопороз становить близько 10 % 
від загальної захворюваності. Незважаючи на 
значні успіхи у створенні лікарських засобів, 
остеопороз залишається основною причиною 
переломів кісток, тимчасової або постійної 
втрати працездатності та інвалідизації на-
селення. Якщо у минулі часи така патологія 
була типова лише для старших вікових груп, 
то нині вона вражає й молодь. 

Фізіологічна регенерація кісткової тка-
нини у ссавців відбувається безперервно 
протягом усього життя. Вона контролюєть-
ся трофічними нейрогенними впливами та 
системними гормонами. Серед них найбільш 
дослідженими є паратиреоїдний гормон, 
кальцитонін та гормон росту. Існують та-
кож численні локальні гуморальні фактори 
росту – природні поліпептиди, близькі до 
гормонів, що діють на кісткову тканину 
через аутокринні, паракринні та ендокринні 
механізми [4–8].
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В останні роки виявлені нові фактори рос-
ту та гормони, які здійснюють різноспрямо-
вані впливи на процеси ремоделювання кіст-
кової тканини та її масу. Серед них мелатонін 
– основний гормон епіфіза, який секретується 
шишкоподібною залозою. Проте в організмі 
виявлено і екстрапінеальний мелатонін, що 
синтезується поза епіфізом.

Мелатонін як індикатор циркадних ритмів 
метаболізму кісткової тканини
Клітини-мішені мелатоніну виявлено у пе-
чінці, нирках, наднирникових залозах, жовч-
ному міхурі, яєчниках, ендометрії, плаценті, 
тимусі, лейкоцитах, ендотелії, в сітківці ока, 
шлунково-кишковому тракті, кістковому 
мозку [9, 10]. Екстрапінеальну продукцію ме-
латоніну відкрили російські учені Кветний і 
Райхлін [11]. Екстрапінеальний мелатонін ві-
діграє роль паракринної сигнальної молекули 
для локальної координації клітинної функції 
та міжклітинних зв’язків у нормі та патології. 
Він може діяти і як типовий гормон, сягаючи 
віддалених клітин-мішеней за допомогою 
кровотока. Функціонально всі клітини, що 
продукують мелатонін, мають відношення 
до так званої дифузної нейроендокринної 
системи, універсальної системи адаптації та 
підтримки гомеостазу організму. 

Взаємодія мелатоніну з клітинами може 
відбуватися різними способами. За своєю при-
родою мелатонін – це похідне індолу, має ам-
фіфільні властивості. Його молекула в а.о.м. 
становить 232,3. Внаслідок цього він долає 
всі тканинні бар’єри, вільно проходить через 
клітинну мембрану. Мелатонін може вплива-
ти на внутрішньоклітинні процеси минаючи 
систему рецепторів і вторинних меседжерів 
або взаємодію з ядерними рецепторами. Він 
здатний впливати на клітинні системи шляхом 
зміни процесів міжклітинної взаємодії [12]. За 
своїми властивостями цей гормон належить 
до циркадно-залежних регуляторів метаболіз-
му та кальцієвого гомеостазу кістки.

Біоритмологічна структура метаболіз-
му кісткової тканини є досить пластичною 

та легко модифікується змінами рухової 
активності, ритму світло/темрява, режиму 
харчування [13]. Показано, що порушення 
фотоперіодизму може призводити до інтен-
сифікації або гальмування ремоделювання 
кістки [14, 15]. В літературі існує точка зору, 
що мелатонін регулює циркадні ритми мета-
болізму кістки. Він діє опосередковано, через 
зміни концентрацій ендогенних факторів 
– паратиреоїдного та тиреоїдного гормонів, 
інсуліноподібного фактора росту 1. 

Припускають, що, з одного боку, важли-
вими синхронізаторами цих ритмів у щурів 
є паратиреоїдний гормон, мелатонін, гормон 
росту, інсуліноподібний фактор росту 1 [16]. 
З іншого боку, ці гормональні ритми у щурів 
самі обмежені співвідношенням періодів 
освітлення та темряви. 

Дослідження, проведені на щурах, показа-
ли, що вміст маркерів формування кісткової 
тканини (лужної фосфатази та С-терміналь-
них пропептидів колагену І типу (СІСР) і 
показників руйнування (гідроксипроліну, 
кальцію, карбокситермінальних телопепти-
дів колагену І типу) знижується з 8-ї до 17-ї 
години [13]. Концентрація паратиреоїдного 
гормону мінімальна з 5-ї до 8-ї і з 17-ї до 
23-ї години. Концентрація інсуліноподібно-
го фактора росту 1 була високою між 20-ю 
та 11-ю годинами. Разом із тим вміст СІСР 
зростав з 20-ї до 11-ї, карбокситермінальних 
телопептидів колагену І типу – з 23-ї до 5-ї, 
гідроксипроліну – з 21.30 до 6.30, кальцію – 
з 3.30 до 9.30. Концентрація неорганічного 
фосфору зменшувалася з 14.00 до 23.00.

Протилежний ефект зафіксовано в інші 
періоди часу 24-годинного циклу. Збільшення 
секреції паратиреоїдного гормону та гормону 
росту спостерігали з 8-ї до 17-ї години. Вміст 
інсуліноподібного фактора росту 1 був зни-
жений о 2-й, 14-й та 23-й годині.

Синхронність і магнітуда циркадних 
ритмів виявляється обмеженою періодом 
годування, циклом світло/темрява та ендо-
кринними взаємозв’язками [17]. У дослідах, 
проведених на щурах [16], показано, що 
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вірогідними регуляторами циклічності є 
паратиреоїдний гормон, інсуліноподібний 
фактор росту 1, гідроксипролін і мелатонін 
[13, 18], які впливають на кістковий метабо-
лізм in vitro та мають денний ритм (особливо 
інсуліноподібний фактор росту 1) in vivo. 
Ці гормональні ритми у щурів виявляються 
обмеженими періодичністю світла та темря-
ви. Крім того, світловий цикл залишається 
основним синхронізатором кісткового ремо-
делювання [13, 16, 19].

Мелатонін також виконує функції моду-
лятора диференціації остеобластів та остео-
кластів [20]. Він сприяє мінералізації матрик-
су у культурі, посилює синтез колагенових 
та неколагенових білків кісткового матриксу, 
гальмує розвиток остеопенії, активуючи се-
крецію гормону росту у щурів [10]. 

У модельних експериментах на транс-
генній лінії (MMTV-Neu) сліпих мишей, але 
реагуючих на світло, було показано вплив 
замісної гормональної терапії або нічного 
прийому мелатоніну на маркери остеогенезу 
та його вміст у сироватці крові. Концентрація 
мелатоніну у цих мишей (FVB / N) з дегене-
рацією сітківки (RD-/ -) змінюється в межах 
доби. Ефект хронічної замісної гормональ-
ної терапії (0,5 мг 17β-естрадіолу та 50 мг 
прогестерону в 1800 ккал раціону) окремо 
і в комбінації з мелатоніном (15 мг/л питної 
води) на якість та щільність кісток оцінювали 
гістоморфометрично та мікроком’ютерною 
томографією відповідно. Після 1-го року лі-
кування щільність кістки вірогідно зросла на 
22 % і на 20 % після прийому мелатоніну на 
ніч у порівнянні з контролем. Лише замісна 
гормональна терапія збільшила кісткову по-
верхню, зменшила трабекулярний простір, 
знизила кількість остеокластів, не вплива-
ючи на кількість остеобластів порівняно з 
контролем, а у комплексі з мелатоніном дещо 
збільшила щільність кісткової тканини. Ці 
дані дають змогу припустити, що ендогенний 
ритм мелатоніну модулює важливі якісні та 
кількісні показники кісткової тканини. Заміс-
на гормональна терапія з/або без додавання 

мелатоніну на ніч у мишей проявляє унікаль-
ні впливи на маркери кісткової тканини та 
її щільність. Наслідки цих засобів корекції 
поодинці і в поєднанні можуть поліпшити 
стан кістквої тканини у жінок у перимено-
паузі та у осіб із низьким вмістом введеного 
вночі мелатоніну від порушень глибини сну, 
надлишку освітлення або віку [21].

Досліджено вплив екзогенно введеного 
мелатоніну (у період мінімуму його природ-
ного синтезу приблизно 17.00) на ліпідний та 
амінокислотний склад органічного матриксу 
у 11- і 15-місячних щурів-самців лінії Вістар. 
Відмічено, вірогідне підвищення концентра-
ції загальних фосфоліпідів у цих тварин на 
19 і 26 % відповідно. Екзогенний мелатонін 
у концентрації 1 мг/кг вірогідно знижує 
концентрацію цистину – на 35 %, орнітину 
на 59 %, лізину на 33 % у кістковій тканині 
11-місячних щурів. У 15-місячних тварин 
спостерігали вірогідне зниження концент-
рації серину й аспарагінової кислоти на 29 
%. Висловлено думку, що екзогенний мела-
тонін опосередковано впливає на кістковий 
метаболізм за допомогою підвищення вмісту 
полярних ліпідів та зниження вільних аміно-
кислот. Це свідчить про здатність мелатоніну 
активувати процеси ремоделювання кісткової 
тканини та інтенсифікувати в ній синтез ко-
лагену [22]. Аналогічними дослідженнями 
підтверджено, що ритми та амплітуда син-
тезу мелатоніну в організмі людей і тварин 
не обмежуються лише періодичністю світла 
та темряви, а залежать від експресії цього 
гормону, яка з віком знижується [23, 24]. 

Вплив пінеалектомії на кістковий мета-
болізм. Факт впливу пінеалоектомії на кіст-
ковий метаболізм було показано на вівцях. 
Досліджено [25] чотири групи самиць овець: 
контрольну, з хірургічною оваріектомією, з 
хірургічною пінеалектомією та овець, яким 
було здійснено обидва втручання. До та через 
6 міс після операції вивчали біоптат гребе-
ня клубової кістки. Структурні показники 
вимірювали за допомогою мікротомогра-
фічної цифрової системи (μCT 40, Scanco 
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Medical, Bassersdorf, Switzerland). Визначали 
маркери формування та резорбції кістки. Для 
оцінки довгострокових змін після пінеалекто-
мії, аналізували мінеральну щільність кістки 
через 0, 3, 9, 18 і 30 міс. Індекс об’єму губ-
частої кістки через 6 міс знизився на 13,3 % 
після пінеалектомії і на 21,5 % після оваріек-
томії та пінеалектомії. Зниження цього показ-
ника, на думку авторів, можуть бути зумов-
лені збільшенням частки губчастої частини, 
а також зменшенням її щільності. Кількісна 
гістоморфометрична оцінка та визначення 
продуктів деградації колагену підтвердили 
підвищення резорбції кісткової тканини після 
пінеалектомії. Оваріектомія призводить до 
тимчасової втрати маси нижньої третини про-
меневої кістки з подальшим збільшенням її 
до вихідного рівня. Зміни після пінеалектомії 
у овець свідчать про втрату кісткової маси, 
яка не була тимчасовою, оскільки постійне 
зниження мінеральної щільності спостері-
гали до 30 міс. Таким чином, шишкоподібна 
залоза впливає на метаболізм кісткової тка-
нини, а пінеалектомія може бути використана 
як модель деструкції скелета.

Досліджено радіологічні та гістологічні 
зміни в шийних хребцях курчат на моделі 
грудного сколіозу. Сорок бройлерів після 
вилуплення рендомізовано розподілено на 
чотири рівні групи: просто прооперовані 
(контроль), курчата після пінеалектомії, 
прооперовані з введенням мелатоніну і 
курчата з пінеалоектомією, яким внутріш-
ньоочеревинно вводили мелатонін. Пінеа-
лектомію проводили тридобовим курчатам, 
а забивали в двомісячному віці. Вивчали 
гістологічні зразки відсканованого шийного 
хребця. Середньосагітальний зріз фарбували 
гематоксиліном і еозином та обробляли тар-
тратрезистентною кислою фосфатазою для 
оцінки кількості остеобластів і остеокластів 
відповідно. Сколіоз розвивався в грудному 
відділі хребта в усіх курчат після пінеалек-
томії і в двох після пінеалектомії з введенням 
мелатоніну. Дані мікротомографії показали, 
що курчата після пінеалектомії мали значний 

ступінь загального остеопорозу порівняно з 
іншими птахами. Кількість остеобластів була 
значно нижчою після пінеалектомії, в той 
час як ніяких істотних відмінностей у числі 
остеокластів всіх інших особин не спостері-
галося. Встановлено зниження проліферації 
остеобластів при дефіциті мелатоніну, що 
призводить до розвитку сколіозу та остеопо-
розу. Відновлення вмісту мелатоніну запобі-
гає розвитку цих патологій. На думку авторів, 
цей показник може мати вирішальне значення 
для розвитку деформацій і остеопорозу при 
ідіопатичному сколіозі [26]. Подібні дані 
отримані в роботах Machida та співавт. [27], 
Man та співавт. [24], Oyama та співавт. [28].

Вплив мелатоніну на неорганічний мат
рикс. У другій половині ХХ сторіччя дослі-
джено вплив мелатоніну на вміст кальцію 
в тканинах організму. Було відзначено, на-
приклад, зменшення концентрації кальцію 
в сироватці крові новонароджених щурів, 
яким гальмували синтез мелатоніну білим 
люмінесцентним світлом [29]. Після засто-
сування екзогенного мелатоніну виявлено 
відновлення вихідного вмісту кальцію. Ав-
тори розглядають наслідки світлозалежної 
гіпокальціємії як результат недостатнього 
поглинання кальцію кістками за умов, коли 
вміст мелатоніну знижений після гальму-
вання його синтезу світлом [29]. Крім того, 
коли секрецію мелатоніну пригнічували у 
щурів застосуванням β-адреноблокаторів, 
концентрація кальцію у сироватці крові зни-
жувалася [30]. Після введення мелатоніну 
цей показник відновлювався. Автори дійшли 
до висновку, що зменшення концентрації 
мелатоніну викликає гіпокальціємію. Зро-
блено припущення, що мелатонін регулює 
концентрацію кальцію в крові. Оскільки стан 
кісткової тканини залежить від активності 
як остеобластів, так і остеокластів, доцільно 
розглянути вплив мелатоніну на ці клітини.

Вплив мелатоніну на остеобласти. 
Численні дослідженя in vitro підтвердили 
гіпотезу стимулювального ефекту мела-
тоніну на диференціювання та активність 
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остеобластів. Преостеобласти культивовані 
за наявності мелатоніну, здійснювали раннє 
диференціювання і експресію білків кіст-
кових маркерів порівняно з контрольними 
клітинами інкубованих без мелатоніну [31]. 
Ці ефекти блокуються лузиндолом, що є 
антагоністом рецепторів мелатоніну [31]. 
Вікове зниження продукції мелатоніну може 
змістити диференціацію клітин кісткового 
мозку від остеобластичної диференціації до 
адипоцитотичної лінії клітин. Це може мати 
відношення до розвитку остеопорозу при ста-
рінні [32]. Мелатонін також сприяє остеоген-
ному диференціюванню стовбурових клітин 
кісткового мозку. Водночас він негативно 
впливає на диференціювання отриманих із 
жирової тканини стовбурових клітин [33, 34]. 

У культурах остеобластів людини [35, 
36], мелатонін, у фармакологічних дозах 
(мкмоль/л): стимулює проліферацію та актив-
ність лужної фосфатази цих клітин; сприяє 
експресії колагену І типу, остеопонтину, кіст-
кового сіалопротеїну й остеокальцину; сти-
мулює формування мінералізованої матриці. 

Чи опосередковують сигнальні механізми 
вплив мелатоніну на остеобласти – невідомо, 
хоча роль мітогенактивованої протеїнкінази 
вважається вірогідною [37]. 

Одним із важливих компонентів діяльності 
остеобластів є утворення вільних радикалів, 
які здійснюють процеси руйнування кісток 
і резорбції [38]. Мелатонін безпосередньо 
нейтралізує вільні радикали і стимулює ак-
тивність антиоксидантних ферментів [20, 39], 
може гальмувати остеокластичну активність. 
Ці дії сприяють остеобластичній диферен-
ціації, активності та експресії остеопроте-
герину, який запобігає диференціюванню 
остеокластів, пригнічують вільні радикали, 
що утворюються при активності остеокластів 
та реалізують резорбцію кістки. 

Існують і протилежні гіпотези щодо 
впливу мелатоніну на ремоделювання кіст-
кової тканини та роль остеобластів у цьому 
процесі. Островська та співавт. [15] виявили 
кореляцію між високими концентраціями 

мелатоніну в плазмі крові щурів-самців 
лінії Вістар і низьким вмістом маркерів 
формування кістки. В іншому дослідженні 
проаналізовано ефекти мелатоніну на куль-
туру остеобластів за наявності остеокластів. 
Виявлено пригнічення активності обох типів 
клітин, що дало змогу зробити висновок про 
встановлення балансу між ними [9, 40]. Ав-
тори підкреслюють важливість міжклітинної 
взаємодії остеобластів і остеокластів для ро-
зуміння їх фізіологічної активності так само, 
як і реакції на мелатонін. 

Вплив мелатоніну на остеокласти. Іншою 
можливою мішенню для мелатоніну можуть 
бути остеокласти. Мелатонін, за припущен-
ням Conconi та співавт. [41], втручається у 
функцію остеокластів. Schroeder та співавт. 
[42] показали, що мелатонін може гальмувати 
резорбцію кісток. Виявлено, що мелатонін у 
фармакологічних дозах знижує резорбцію кі-
сткової маси за рахунок пригнічення регуля-
ції RANK-L [43, 44]. Отримані дані свідчать 
про остеогенний ефект мелатоніну і мають 
клінічне значення. Препарати мелатоніну 
використовують як терапевтичний агент при 
необхідності формування кістки (в лікуванні 
переломів, остеопенії або остеопорозу). Ці 
препарати також використовують для стиму-
ляції біоактивної поверхні імплантату [45].

Активність остеокластів перебуває під 
контролем паракринних факторів, які про-
дукуються остеобластами. Паратиреоїдний 
гормон і 1,25-дигідроксихолекальциферол 
стимулюють експресію диференціації фак-
тора остеокластів (ODF) стромальних клітин 
і остеобластів кісткового мозку. ODF зв’я-
зується з рецептором-активатором ядерного 
фактора kB (RANK) на поверхні гофрованої 
облямівки остеокластів – зони кісткової ре-
зорбції [4, 46]. Мелатонін, в мікромолярних 
дозах, зменшує експресію RANK мРНК в 
остеобластах миші і збільшує як мРНК, так 
і вміст остеопротегерину, який є часткою су-
перродинии TNFR (рецептора фактора некро-
зу пухлини), який інгібує диференціювання 
остеокластів зв’язуванням з ODF і запобіган-

Вплив мелатоніну на метаболізм кісткової тканини
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ня зв’язування цього фактора з RANK [47]. 
За допомогою цього шляху, мелатонін може 
інгібувати кісткову резорбцію та сприяти 
зростанню маси кісткової тканини. 

Показано [48], що пероральне введення 
екзогенного мелатоніну у дозі 1 мг/кг у період 
мінімуму його природного синтезу в організмі 
дає змогу значно підвищити загальну концен-
трацію цього гормону в сироватці крові 3- та 
9-місячних щурів на 50 та 25,6 % відповідно. 
Збільшення вмісту мелатоніну у сироватці 
крові як молодих, так і дорослих щурів не 
супроводжується значними змінами остеоме-
тричних показників кістки. Проте інтенсифікує 
темпи резорбції кісткової тканини у молодих та 
дорослих щурів, про що свідчить підвищення 
активності кислої фосфатази та концентрації 
глікозаміногліканів у сироватці крові. Автори 
вважають, що використання екзогенного мела-
тоніну може бути корисним для нормалізації 
процесу фізіологічної регенерації кісткової 
тканини сучасної людини, яка страждає від 
гіпокінезії та гіподинамії.

Вплив мелатоніну на остеогенез. По-
казано, що мелатонін здатний змінювати 
остеогенез і остеогенне диференціювання 
мезенхімальних стовбурових клітин. Liu та 
співавт. [49] дослідили дію мелатоніну на 
проліферацю мезенхімальних стовбурових 
клітин і остеогенне диференціювання без або 
за наявності інтерлейкіну-1 β (IL-1β), який 
використовували, щоб викликати запалення. 
Виявлено поліпшення життєздатності клітин 
і зменшення генерації активних форм кисню 
у мезенхімальних стовбурових клітинах за-
лежно від дози мелатоніну. Для дослідження 
впливу мелатоніну на остеогенез, мезен-
хімальні стовбурові клітини культивували 
в середовищі остеогенної диференціації, 
доповненому IL-1β або мелатоніном. Після 
впливу IL-1β протягом 21 діб, 1 мкмоль/л 
мелатоніну значно підвищував вміст колагену 
I типу, активність лужної фосфатази та ос-
теокальцину. Малатонін у дозі 100 мкмоль/л 
максимально підвищував вміст остеопонтину, 
а також сприяв виживанню мезенхімальних 

стовбурових клітин і остеогенному дифе-
ренціюванню при запаленні в середовищі, 
індуковаому IL-1β. Автори припускають, 
що мелатонін може бути перспективним для 
стимуляції регенерації кісткової тканини.

Наведені результати підтвердили, що ме-
латонін є важливим медіатором у формуванні 
кісткової тканини [9, 50]. Він може запобігати 
передчасному руйнуванню кісткової тканини 
та сприяти її відновленню за допомогою ме-
ханізмів мелатонінопосередкованих рецеп-
торів і рецепторів самостійної дії. Налічують 
три основні механізми ефектів мелатоніну на 
функцію кісткової тканини, а саме сприяння: 

диференціації остеобластів і їх активності; 
зростанню секреції остеопротегерину; 
зниженню диференціації та активності 

остеокластів, гальмування резорбції
очищення вільних радикалів, що утворю-

ються завдяки активності остеокластів [9]. 
Таким чином, виявлена можливість ре-

гуляції інтенсивності процесів фізіологічної 
регенерації кісткової тканини, змінюючи 
амплітуду та ритм добових флуктуацій кон-
центрації мелатоніну в організмі.

И.Г. Литовка, У.А. Мазепа-Крижанивськая, 
В.А. Березовский 

ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА  
НА МЕТАБОЛИЗМ КОСТНОЙ ТКАНИ

В обзоре современной литературы за период 2000–2013 
гг. приедставлены данные о влиянии мелатонина на ор-
ганический и неорганический матрикс костной ткани. 
Приведенные результаты дают основания полагать, что 
мелатонин является важным медиатором в формировании 
костной ткани. Он может предотвращать преждевременное 
разрушение костной ткани и способствовать ее восстанов-
лению с помощью механизмов мелатонинопосредованных 
рецепторов и рецепторов самостоятельного действия.
Ключевые слова: мелатонин, костная ткань.

I.G. Litovka, U.O. Mazepa-Kryzhanivska,  
V.A. Berezovskii 

THE EFFECT OF MELATONIN ON BONE 
TISSUE METABOLISM 

In a review of the current literature for the 2000–2013 period, 
the data of the effect of melatonin on organic and inorganic 
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matrix of bone tissue have been presented. These results sug-
gest that melatonin is an important mediator in the formation 
of bone tissue. It can prevent the premature destruction of bone 
and promote its recovery through mechanisms of melatonin-
related receptors and receptors of independent action. 
Key words: melatonin, tissue bone .
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