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Актуальность: использование мелатонина и его производных в качестве модуляторов
клеточного цикла при пролиферативных заболеваниях и старении.

Цель: анализ механизмов влияния мелатонина на регуляцию функций организма, до-
казательство эффективности использования гормона при раке и старении.

Мелатонин (N-ацетил-5-метилокситриптамин) обладает широким спектром физиоло-
гических эффектов - регулирует процессы дифференцировки и деления клеток, явля-
ется иммуностимулятором, влияет на эндокринную и половую функции, контролирует
содержание продуктов свободнорадикального окисления в тканях. Также мелатонин яв-
ляется важным регулятором феноптоза-запрограммированной гибели организма, часто
сопровождающей старение. Основными факторами, обусловливающими старение, явля-
ются разобщение окислительного фосфорилирования в митохондриях, провоцирующее
окислительный стресс, повышение частоты инфекционных заболеваний, воспалительных
процессов. В свою очередь мелатонин и его производные обладают антиоксидантными
свойствами, уменьшают образование свободных радикалов, оптимизируют электронный
транспорт в митохондриях, снижая вероятность развития митоптоза, индуцирующего ге-
нетические программы апоптоза.

Мелатонин и его производные повышают экспрессию белка р53 в опухолевых клетках.
Р53 останавливает прогресс клеточного цикла или стимулирует апоптоз малигнизирован-
ных клеток, оказывая антипролиферативный эффект [2].

Старение и рак являются различными формами проявления феноптоза. Феноптоз рас-
сматривается как механизм элиминации нежизнеспособных особей из популяции[1]. Уста-
новлена взаимосвязь событий: митоптоз→апоптоз→феноптоз.

С помощью численного моделирования и анализа статистических данных, полученных
в исследованиях in vitro, с использованием трехслойной рекуррентной нейронной сети в
программной среде Mathlab 2017, сделаны предварительные выводы.

1)Применение мелатонина и некоторых его дериватов способно стимулировать процес-
сы митоптоза и апоптоза малигнизированных клеток в 10-104 раз чаще, чем в контроле.

2)Применение мелатонина и его дериватов в условиях окислительного стресса in vitro
снижает вероятность апоптоза до 10-2 -10-5.

3)Мелатонин и его дериваты являются модуляторами митоптоза, апоптоза и фенопто-
за.
Мелатонин и его дериваты способны существенно ингибировать процессы митоптоза и
апоптоза нормальных клеткок, но индуцируют апоптоз злокачественных клеток и в 10-50
раз снижают вероятность феноптоза организма-опухоленосителя.
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