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Обзор составлен на основании поиска в PubMed, Web of Science, Scopus и Google, который показал недоста‑
ток информации по клиническим исследованиям применения мелатонина (М) в онкологии, несмотря на 
многочисленные и многообещающие результаты экспериментов. В предварительных клинических иссле‑
дованиях, выполненных группой P. Lissony, отмечается терапевтический потенциал М в качестве вспомо‑
гательного средства при химио‑, лучевой терапии и иммунотерапии опухолей различной локализации. 
М смягчает токсическое действие стандартной терапии и, по наблюдениям авторов, повышает ее эффектив‑
ность. Экзогенный М может быть востребован в качестве синхронизатора циркадного ритма для реабили‑
тации и улучшения качества жизни больных, так как уменьшает дистресс и улучшает сон, а также в поддер‑
живающей и паллиативной терапии. Онкостатическая активность М связана с влиянием: на) на гомеостаз 
и циркадные ритмы, б) воспаление, кооперацию иммуноцитов и продукцию цитокинов в микроокружении 
опухоли, в) экспрессию генов и сигнальные пути, связанные с ангиогенезом, пролиферацией и метастази‑
рованием, г) метаболизм, гипоксию и оксидативный стресс, д) апоптоз и резистентность к химио‑ и лучевой 
терапии. Обзор содержит следующие разделы: физиологические и фармакологические исследования, 
эпидемиологические исследования, клинические исследования, иммунорегуляторная роль М, эксперимен‑
тальные исследования. В настоящее время востребованы рандомизированные и длительные клинические 
исследования гомогенных групп больных со II−III стадиями рака для статистической обработки информации 
по влиянию М на побочное действие стандартной терапии, динамику болезни, клинические параметры, 
а также на качество и продолжительность жизни после основного лечения.
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The review was compiled from a PubMed, Web of Science, Scopus and Google search, which showed a lack  
of information on clinical studies of melatonin (M) in oncology, despite numerous and promising experimental 
results. In preliminary clinical studies carried out by P. Lissony and his co‑authors, the therapeutic potential  
of M as an adjuvant in chemotherapy, radiation therapy and immunotherapy at different tumor localizations  
is noted. M alleviates the toxic effect of standard therapy and, according to the authors’ observations, increases 
its effectiveness. Exogenous M can be in demand as a circadian rhythm synchronizer for rehabilitation and im‑
provement of the quality of life of patients, because reduces distress and improves sleep, and in supportive and 
palliative therapy. Oncostatic activity of M is associated with the effect on: a) homeostasis and circadian rhythms, 
b) inflammation, cooperation of immunocytes and cytokine production in the tumor microenvironment, c) gene 
expression and signalling pathways associated with angiogenesis, proliferation and metastasis, d) metabolism, 
hypoxia and oxidative stress, e) apoptosis and resistance to chemotherapy and radiation therapy.  
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Key words: melatonin, adjuvant cancer therapy

For citation: Smorodin E.P. Relevance of further clinical trials of the use of melatonin in adjuvant cancer therapy. 
Rossiyskiy bioterapevticheskiy zhurnal = Russian Journal of Biotherapy 2021;20(1):24−32. (In Russ.).

Введение
В последние два десятилетия отмечается неуклон-

ный рост публикаций, посвященных мелатонину (М). 
Многим он известен как гормон эпифиза, регулиру-
ющий циркадный ритм смены дня и ночи. Как уни-
версальный синхронизатор биологических ритмов, 
М регулирует многие жизненно важные процессы 
в организме и продуцируется во всех органах и тканях. 
При старении выработка М уменьшается, и его реко-
мендуют принимать при нарушениях сна и циркад-
ного ритма. Кроме оригинальных статей с рекомен-
дациями использования М для профилактики 
заболеваний, связанных со старением, имеется мно-
жество обзоров (включая метаанализы). Критический 
многосторонний анализ обзоров на тему «Мелатонин 
и здоровье» представлен в статье P. P. Posadzki и соавт. [1]. 
Поиск в PubMed, Web of Science, Scopus и Google по-
казал недостаток информации на тему клинического 
исследования М как адъюванта в терапии опухолей 
с преобладанием старых публикаций, тогда как ко-
личество публикаций о влиянии М на опухолевые 
клетки и на опухоли у животных «зашкаливает» и про-
должает неуклонно расти. В некоторых современных 
обзорах приведены оптимистические эксперимен-
тальные данные, накопленные за многие годы, и от-
мечается их неадекватность клиническим исследова-
ниям [2].

Физиологические и фармакологические 
исследования
Физиологические концентрации М в сыворотке 

крови, измеренные в ночное время суток у пожилых 
людей, составляют 0,10–0,51 nM. При употреблении 
М в фармакологических дозах 0,4 и 4 мг его уровень 
возрастает до 1,75 и 17,24 nM соответственно. Уровень 
М в тканях желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) пре-
вышает таковой в крови в 10–100 раз [3, 4]. Экзоген-
ный М безопасен и нетоксичен при кратковременном 
использовании в больших дозах, например при вну-
тривенном введении в дозе 100 мг [5, 6]. Побочные 
действия, ограничения и противопоказания М описа-
ны в медицинских справочниках. В целом М считает-
ся безопасным и хорошо переносимым при суточных 
дозах 0,15–12 мг, основным побочным действием 

является дневная сонливость [7]. При пероральном 
введении его биодоступность варьирует от 9 до 33 % 
и составляет приблизительно 15 %. М проникает 
через слизистые оболочки носа и рта, при этом спо-
собе введения его биодоступность значительно воз-
растает [8, 9].

Эпидемиологические исследования
Как известно, эпифиз вырабатывает М ночью, 

а свет тормозит продукцию М. Световое загрязнение 
и циркадные нарушения, связанные с работой 
или стилем жизни, могут быть одной из причин уве-
личения риска онкологических заболеваний [10, 11]. 
Исследования, показывающие связь низкого уровня 
М в сыворотке крови с риском развития рака, 
по большей части проводились для гормонозависи-
мых опухолей. Так, было показано, что женщины 
с низким уровнем М (≤0,17 nM), а также имеющие 
полиморфизм гена, кодирующего рецептор МТ2, 
подвержены высокому риску развития рака молочной 
железы. Однако связь уровня М-метаболита (6-суль-
фатоксимелатонин) в моче и риска развития рака 
не подтвердилась. У мужчин низкий уровень М-ме-
таболита в моче связан с повышенным риском рака 
предстательной железы. Эпидемиологические иссле-
дования нуждаются в унификации в связи с циркад-
ным изменением уровня М [12]. Онкологические 
больные испытывают дистресс и нарушение циркад-
ных ритмов, что способствует опухолевой прогрессии 
через механизмы нейроиммунорегуляции. Систем -
ное влияние дистресса на организм вызывает исто-
щение его ресурсов и иммуносупрессию. М регули-
рует широкий спектр физиологических функций 
и противодействует стрессу, связанному с наруше-
нием циркадных ритмов и изменением гормональ-
ного фона. Десинхронизация циркадных ритмов 
и нарушение сна негативно отражаются на суточных 
колебаниях уровня М. Уровень М в сыворотке крови 
значительно коррелировал с самооценкой качества 
сна и психометрическими профилями депрессии 
у пациентов с раком молочной железы [13]. У паци-
ентов с раком полости рта значительно снижен уро-
вень М в сыворотке крови, и это имеет прогности-
ческое значение [14].
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Клинические исследования
В литературе приведены результаты исследова-

ний, в основном при участии группы соавторов 
P. Lissoni, которые были выполнены на небольших 
группах пациентов с различной локализацией опу-
холей: немелкоклеточный рак легкого (НМКРЛ), рак 
ЖКТ, почки, предстательной железы, молочной же-
лезы, яичника, меланома и глиобластома. Их первые 
работы были опубликованы еще в 90-е годы прошло-
го века. В испытании принимали участие пациенты 
с метастатическими опухолями. Так, М совместно 
с химиотерапией (ХТ) был испытан на 370 пациентах 
с НМКРЛ и опухолями ЖКТ. Двух- и 5-летняя вы-
живаемость пациентов достоверно увеличивалась 
по сравнению с ХТ без М [15, 16]. В опубликованных 
работах пациенты принимали М перорально в суточных 
дозах 10–40 мг, а в последних исследованиях – в дозе 
100 мг, которая, по мнению авторов, является более 
эффективной [17]. Таким образом, вопрос об опти-
мальных дозах М остается открытым. Пероральный 
способ введения М не является оптимальным, так 
как имеет низкую биодоступность и индивидуальную 
вариабельность (см. выше о физиологических и фар-
макологических исследованиях).

Результаты предварительных и фрагментирован-
ных исследований, выполненных группой соавторов 
P. Lissoni, заслуживают всестороннего внимания. 
У авторов было мало последователей, которые мог-
ли бы подтвердить или опровергнуть их результаты 
своими публикациями. Так, в пилотном исследова-
нии B. Neri и соавт. (гетерогенная группа из 31 паци-
ента с прогрессирующими и устойчивыми к терапии 
со лидными опухолями различной локализации) 
 после назначения М отмечается стабилизация забо-
левания у 39 % испытуемых, улучшение общего само-
чувствия пациентов и снижение уровня циркулирую-
щего интерлейкина-6 [18]. В других исследованиях 
отмечено, что М не оказывал положительного дей-
ствия в группе пациентов с солидными опухолями 
и метастазами в мозг, получавших лучевую терапию 
(ЛТ) мозга. Распределение выживаемости не отлича-
лось от такового исторического контроля пациентов. 
Медианы выживаемости были в пределах 2,8–4,1 мес 
[19]. A. Sookprasert и соавт. не подтвердили влияние 
М на выживаемость и частоту побочных эффектов 
у пациентов с распространенной формой НМКРЛ, 
получающих ХТ, хотя и наблюдали лучшие показате-
ли качества жизни в группе, получавшей М. Авторы 
отмечают, что необходимы исследования на ранних 
стадиях рака и в течение более длительного периода 
времени с бо льшим размером выборки, так как 
в их исследовании принимали участие пациенты с по-
тенциально плохим прогнозом с медианой выживае-
мости 7,3 мес [20]. Результаты других испытаний 
(NCT01557478, NCT02454855) пока не опубликованы. 

Подробнее о клинических исследованиях можно про-
читать в обзорных метаанализах [21, 22]. Одной 
из причин противоречивых результатов исследований 
может быть значительная вариабельность биодоступ-
ности М при пероральном способе его применения, 
которая может быть еще более увеличенной у паци-
ентов. Пероральное введение М через слизистую 
оболочку потенциально может быть клинически бо-
лее значимым путем введения, если требуется систем-
ный эффект [8, 9]. В приведенных исследованиях 
пациенты принимали М вечером или в темное время 
суток, чтобы не нарушился циркадный ритм. Время 
суток также может иметь значение для проявления 
онкостатической активности М [19], особенно если 
исследуется комбинация с ХТ. Другие причины рас-
хождений: гетерогенность исследований, краткосроч-
ные наблюдения, обусловленные терминальными 
стадиями рака, и небольшие выборки.

Исследователи группы P. Lissoni рассматривают 
онкостатический эффект М с точки зрения влияния 
на иммунный статус пациентов через психонейроэн-
докринную регуляцию цитокинов и иммунокомпе-
тентных клеток [23, 24]. Так, М, введенный совмест-
но с интерлейкином-2, улучшает терапевтический 
эффект последнего, увеличивая количество лимфо-
цитов и эозинофилов. Эта комбинация увеличивает 
продолжительность жизни пациентов с устойчивыми 
к терапии метастатическими опухолями [25–28]. Кро-
ме того, исследователи отмечают, что стандартная ХТ 
опухолей совместно с М вызывает регрессию опухо-
лей в большей мере, чем без него [15, 16, 29]. М мог 
бы быть востребован как адъювант при ХТ, так как, 
по некоторым данным, он уменьшает частоту нейро-
токсичности, астении, тромбоцитопении, лимфоци-
топении и других побочных эффектов; для реабили-
тации после ХТ и ЛТ, а также в поддерживающем 
и паллиативном лечении [21, 22, 30, 31]. Согласно 
результатам других авторов, М не уменьшал частоту 
нейтропении и инфекций и не влиял на уровень ге-
моглобина и количество тромбоцитов у пациентов 
с В-клеточной лимфомой, получающих ХТ [32]. Ис-
следование на 20 пациентах с неоперабельным раком 
легкого, получающих ХТ, показало, что М в дозе 40 
мг/сут в течение 21 дня не защищает от нейтропении 
и тромбоцитопении. К сожалению, в работе не пред-
ставлены другие гематологические показатели [33]. 
Следует отметить, что позитивное влияние М на вы-
живаемость пациентов при совместном использова-
нии с ХТ требует более убедительных доказательств 
при длительных рандомизированных исследованиях 
более гомогенных групп и с большим числом испы-
туемых. В большинстве работ, выполненных группой 
P. Lissoni, оценивалась 1-летняя выживаемость, а ис-
пытания М на пациентах с более ранними стадиями 
рака не проводились.

https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01557478
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT01557478
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02454855
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02454855
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Предварительные исследования показывают, что М 
снижает частоту побочных эффектов и осложнений ХТ 
и ЛТ. Так, у пациентов, получавших М во время ХТ так-
санами, снижалась частота нейропатии [34]. При лучшей 
переносимости в комбинации с М могли бы быть назна-
чены более эффективные дозы либо непрерывные  
и пролонгированные курсы терапии [29, 31, 35]. В этом 
отношении М рассматривается как альтернатива (или до-
полнение) кортикостероидам или опиоидам, которые, 
в отличие от М, оказывают иммуносупрессивное дей-
ствие. Кроме того, М может быть альтернативой бензо-
диазепиновому анксиолитику алпразоламу при хирурги-
ческих процедурах [36]. М также может быть востребован 
в качестве вспомогательной терапии, улучшающей каче-
ство жизни больных, так как бессонница, тревожность, 
беспокойство, депрессия, боль и другие симптомы со-
путствуют онкологическим заболеваниям [37–39].

Мелатонин деацетилируется в эпифизе, образуя 
5-метокситриптамин (5-МТ). 5-МТ известен как ра-
диозащитный фармпрепарат под названием мексамин. 
Совместно испытанные в клинике М и 5-МТ эффек-
тивнее задерживали прогрессию рака, чем М [40, 41]. 
Более того, как M, так и 5-MT, значительно снижали 
связанные с ХТ токсические эффекты, а именно тром-
боцитопению и нейротоксичность. Предполагается, 
что 5-МТ также может быть эффективным в сочетании 
с ХТ [42]. Совместно М (100 мг / сут), 5-МТ и пинолин 
были испытаны на 212 пациентах в качестве паллиа-
тивной терапии. Стабилизация болезни была достиг-
нута у 45 % пациентов с объективной регрессией опу-
холи у 8 %. Одно- и 5-летняя выживаемость была 
достигнута у 46 и 11 % пациентов соответственно. Это 
предварительное исследование показывает, что эндо-
кринная заместительная терапия гормонами эпифиза 
может представлять собой новую нетоксичную и не-
дорогую терапию, улучшающую выживаемость и ка-
чество жизни пациентов [43].

Иммунорегуляторная роль мелатонина
Иммунокомпетентные клетки продуцируют М 

и экспрессируют его рецепторы, а сам М влияет на 
их кооперацию и продукцию цитокинов [44]. М мо-
жет стимулировать иммунную систему или оказывать 
противовоспалительное действие в зависимости 
от условий [45, 46]. М участвует в активации и диф-
ференцировке Т-клеток, таких как хелперы Th17, 
ре гуляторные Tregs и Т-клетки памяти. Влияние М 
на Т-клетки опосредовано через мембранные и ядер-
ные рецепторы, а также через рецепторнезависимые 
пути [47]. М мало влияет на Treg-клетки в нормальных 
условиях, но снижает их количество при иммуносу-
прессии. М стимулирует функциональную активность 
эффекторных Т-клеток в иммуносупрессивных состо-
яниях, но подавляет их активность при обострении 
иммунных ответов, усиливая ответы Treg-клеток [47].

Известно, что иммунный статус в опухолевом ми-
кроокружении влияет на дальнейшее развитие опухоли. 
Так, инфильтрация опухоли Т-клетками (Th1, цитоток-
сические CD8 и CD4, Т-клетки памяти) связана с бла-
гоприятным прогнозом, тогда как инфильтрацию клет-
ками Th17 и Tregs связывают как с хорошим, так 
и с плохим прогнозом [48–50]. Онкостатический эф-
фект М может быть опосредован активацией и диффе-
ренцировкой Т-клеток, а также ослаблением активно-
сти Tregs и опухолеассоциированных фибробластов.  
М может косвенно снижать продукцию Tregs при имму-
носупрессии и воспалении, например ингибируя функ-
цию макрофагов или другими путями [10, 24, 47, 51]. 
Регулирование статуса иммуносупрессии в опухолевом 
микроокружении М может быть также опосредовано 
через экзосомы опухолевого происхождения. Экзосомы 
увеличивают экспрессию на макрофагах лиганда запро-
граммированной смерти 1 (PD-L1) и продукцию воспа-
лительных цитокинов, тогда как экзосомы, обработан-
ные М, оказывают противоположное действие [52].

В зависимости от условий М может как усили-
вать, так и ослаблять воспаление, влияя на продук-
цию цитокинов макрофагами [46]. Как показывают 
предварительные клинические исследования, М уве-
личивает количество лимфоцитов и уменьшает ко-
личество моноцитов в крови, т. е. увеличивает про-
гностически значимое в онкологии отношение 
лимфоциты / моноциты. Это позитивное влияние 
может усиливать терапевтический потенциал при им-
мунотерапии опухолей [53, 54].

Таким образом, онкостатический эффект экзо-
генного М может быть обусловлен поддержанием 
гомеостаза иммунной системы и его влиянием на дис-
баланс иммунокомпетентных клеток и продукцию 
цитокинов в опухолевом микроокружении, что пре-
пятствует условиям избегания иммунного надзора.

Экспериментальные исследования
Как известно, динамика опухолевой прогрессии 

связана с мутациями, геномной нестабильностью 
и нарушением регуляции сигнальных путей и мета-
болизма, а также с адаптацией к условиям оксидатив-
ного и метаболического стресса, гипоксии, ацидоза 
и энергетического дефицита. Высокая гетерогенность 
популяций, пластичность, способность к самообнов-
лению и многочисленные механизмы адаптации по-
могают опухолевым клеткам избегать иммунного 
надзора, становиться резистентными к ХТ, ЛТ и апо-
птозу, а также распространяться по организму, соз-
давая метастатические ниши. М способен тормозить 
рост опухолей, влияя на жизнеспособность опухоле-
вых клеток. Онкостатическое действие М на различ-
ные опухолевые клетки при фармакологически при-
емлемых для человека концентрациях (1–100 nM) 
является показателем его высокой активности in vitro, 
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но в экспериментах на животных вводимые дозы M 
в основном превышали приемлемые дозы [1, 2, 12]. 
Например, приемлемые для человека дозы М иссле-
довали на мышах с трансгенной аденокарциномой 
предстательной железы. М понижал уровень маркеров 
пролиферации, подавлял рост и значительно увели-
чивал процент клеток умеренно и высокодифферен-
цированной карциномы, уменьшая процент клеток 
низкодифференцированной карциномы [55]. М в на-
номолярных концентрациях ингибировал ангиогенез 
и замедлял рост ксенотрансплантата раковых клеток 
предстательной железы человека [56].

Исследования in vitro и in vivo показывают, что М 
ингибирует пролиферацию, ангиогенез и метастази-
рование разных видов опухолевых клеток человека 
и усиливает их апоптоз, влияя на сигнальные пути. 
В опухолях при гипоксии М ингибирует ангиогенез, 
тогда как при физиологических процессах и неопу-
холевых заболеваниях, например при язве желудка, 
М способствует ангиогенезу. Влияние М на неовас-
куляризацию в основном связано с регуляцией фак-
тора роста эндотелия сосудов (vascular endothelial 
growth factor, VEGF) и его рецепторов [2, 57, 58]. Сре-
ди молекулярных механизмов, посредством которых 
М препятствует метастазированию, рассматривается 
его влияние на модуляцию межклеточного и клеточ-
но-матриксного взаимодействия, ремоделирование 
внеклеточного матрикса матриксными металлопро-
теиназами, реорганизацию цитоскелета, эпителиаль-
но-мезенхимальный переход (epithelial-mesenchymal 
transition) и ангиогенез [57]. Ингибирование мигра-
ции, инвазивности и метастазирования отмечено 
также по его влиянию на экспрессию молекул кле-
точной адгезии и протеинкиназ [2, 59].

В некоторых работах отмечается онкостатический 
эффект М и его способность сохранять гомеостаз 
в нормальных клетках. Например, в исследованиях 
на различных клеточных линиях рака предстательной 
железы показано подавление пролиферации опухо-
левых клеток путем ингибирования SIRT1 (NAD-зави-
симая гистон деа цетилаза) без влияния на нормальные 
клетки [55]. Интересно, что при хроническом воздей-
ствии на клетки рака предстательной железы низких 
концентраций М (10–100 nM) также наблюдался анти-
пролиферативный эффект. В присутствии М в раковых 
клетках, в том числе и в резистентных к терапии, запу-
скается программа апоптоза, при этом повышается 
их чувствительность к ХТ и ЛТ [2, 12]. Однако М может 
защищать нормальные клетки от апоптоза, например 
нейроны, Т-клетки и кардиомиоциты [1, 45, 59, 60]. 
М способен защищать нормальные клетки от токсиче-
ского действия ХТ и ЛТ [2, 60]. Так, из результатов 
метаанализов следует, что М защищает от вызванной 
ХТ нефротоксичности и кардиотоксичности [61, 62]. 
Вместе с тем в некоторых исследованиях отмечается 

повышенная эффективность противоопухолевых пре-
паратов и ЛТ при их комбинации с М [63, 64].

Мелатонин ингибирует экспрессию генов и сиг-
нальные пути, активирующие возникновение рако-
вых стволовых клеток, способствуя их апоптозу 
и дифференцировке [65, 66]. Однако для мезенхи-
мальных стволовых клеток он является защитным 
агентом, снижающим их гибель в условиях оксида-
тивного стресса. М может стимулировать их проли-
ферацию, самообновление, а также высвобождение 
и экспрессию митогенных и ростовых факторов, на-
пример экспрессию VEGF. Кроме того, М влияет 
на дифференцировку мезенхимальных стволовых 
клеток. Он стимулирует остеогенез, нейрогенез и ан-
гиогенез, уменьшая апоптоз в условиях ишемии, 
но ингибирует адипогенез [67].

Как известно, в условиях оксидативного стресса 
отмечается повышенная пролиферация раковых кле-
ток и уклонение от апоптоза. М противодействует 
оксидативному стрессу посредством разных механиз-
мов, индуцируя активность антиоксидантных энзи-
мов [59, 68]. Благодаря этим механизмам, М предот-
вращает генотоксическое и канцерогенное действие 
оксидативного стресса и поддерживает функцию 
и выживание нормальных клеток.

Одним из механизмов онкостатического эффек-
та М может быть его регуляторное влияние на часо-
вые гены циркадного молекулярного осциллятора. 
Некоторые часовые гены описаны как опухолевые 
супрессоры. Дисбаланс в экспрессии часовых генов 
и десинхронизация ритмов связаны с возникновени-
ем и прогрессией опухолей, а также с негативным 
прогнозом больных раком. Этот малоизученный ме-
ханизм регуляции поможет интерпретировать раз-
личное влияние М на функционирование нормаль-
ных и опухолевых клеток [69–71].

Заключение
Как известно, комбинированная онкотерапия 

с многоцелевым действием, по сравнению с моноте-
рапией, имеет явные преимущества  и большие пер-
спективы. Некоторые фармпрепараты и их комбина-
ции, перенацеленные на онкотерапию, действуют 
через эпигенетические механизмы на разные сигналь-
ные и метаболические пути раковых клеток, вызывая 
состояние покоя, дифференцировку или коммуника-
тивное перепрограммирование (аnakoinosis) [72]. В ре-
зультате в опухолевом микроокружении может быть 
изменен гомеостатический дисбаланс, способствую-
щий развитию опухоли, и тем самым приостановлено  
ее развитие. M участвует во многих жизненно важных 
клеточных функциях и влияет на эпигенетические ме-
ханизмы, экспрессию генов и сигнальные пути, связан-
ные с возникновением и прогрессией опухолей, и рас-
сматривается как один из модуляторов транскрипции, 
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способных влиять на опухолевый гомеостаз [73, 74]. 
Совместно с другими препаратами природного про-
исхождения, нацеленными на опухолевые мишени, 
М имеет высокую комплементарность [75].

Суммируя вышеизложенное, можно охарактеризо-
вать актуальность дальнейших клинических исследо-
ваний М в качестве вспомогательного средства для он-
котерапии на основании опубликованных результатов:

• Стимулирование защитной функции организма 
при побочном токсическом действии ХТ и по-
вреждающем действии ЛТ (клинические испы-
тания, in vivo).

• Противовоспалительное действие, регуляторное 
влияние на иммунную систему и использование 
М в комбинации с иммунотерапией (клиниче-
ские испытания, in vivo).

• Позитивное влияние на психоэмоциональное 
состояние пациентов, улучшение сна и качества 
жизни, нормализация циркадного ритма (клини-
ческие испытания).

• Усиление эффекта ХТ и ЛТ, повышение чувстви-
тельности к терапии резистентных опухолевых 
клеток (in vitro, in vivo).

• Влияние М на гематологические и биохимиче-
ские параметры, включая уровень опухолевых 
маркеров (клинические испытания).

Таким образом, благодаря многофакторному по-
ложительному влиянию на организм и отсутствию 
токсичности, М заслуживает дальнейших клиниче-
ских испытаний в качестве адъюванта. М увеличивал 
продолжительность жизни и ее качество в предвари-
тельных исследованиях на относительно небольших 
группах пациентов с терминальными стадиями (фа-
зы испытаний I–II).

Остается неизученным прогностическое влияние 
М в более гомогенных группах со стадиями рака II–III, 
а также при его длительном употреблении после ос-
новного лечения в индивидуально подобранных по-
вышенных дозах. М мог бы назначаться пациентам 
при нарушении сна с последующей регистрацией воз-
можного эффекта на динамику заболевания. Некоторые 
пациенты, принимающие безрецептурный М самосто-
ятельно для улучшения засыпания, также могут соот-
ветствовать критериям включения в исследования. 
Автор этих строк охотно примет участие как в описании 
индивидуальных клинических наблюдений, так 
и в создании выборок для статистического анализа 
влияния М на клинические параметры и выживае-
мость. Автор планирует в будущем опубликовать кли-
нический случай длительного постоперационного 
использования М с описанием его влияния на клини-
ческие параметры и качество жизни пациента.
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