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УДК 616.8-092

НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ СЕЗОННОГО АФФЕКТИВНОГО 
РАССТРОЙСТВА: РОЛЬ ГОРМОНОВ И СВЕТА

 Цель – проанализировать данные российской и зарубежной литературы для 
систематизации данных о влиянии солнечного света и гормонального фона человека на 
развитие сезонных аффективных расстройств.


Материалы и методы. Произведен контент-анализ источников литературы на тему роли 
гормонов и продолжительности дня, их влияния на развитие сезонного аффективного 
расстройства (САР), опубликованных на eLIBRARY, КиберЛенинке, PubMed.


Результаты. Избыточная выработка эпифизарного гормона – мелатонина и 
недостаточность солнечных лучей напрямую влияют на развитие сезонного аффективного 
расстройства. Ключевым моментом является нарушение нейротрансмиссии и 
синаптической пластичности, вызванное сложным взаимодействием этих факторов в 
супрахиазматическом ядре (СХЯ) и других структурах мозга. Ведущую роль в 
патофизиологическом процессе САР играет светочувствительность сетчатки глазного 
яблока. Мелатонин играет важную роль посредника в регуляции циркадных ритмов, 
передающего на периферию сигналы основного суточного водителя ритма в организме, 
расположенного в супрахиазматических ядрах гипоталамуса. У человека циркадный 
водитель ритма, расположенный в СХЯ переднего гипоталамуса, представляет структуру, 
производящую генерацию и поддержание таких ритмов. Аффективные расстройства 
(униполярная и биполярная депрессия, мания, сезонное аффективное расстройство, 
предменструальное дисфорическое расстройство и др.) характеризуются нарушением 
организации внутренних ритмов. Дезорганизация проявляется в изменениях амплитуды 
колебаний, изменении количества нейронов в СХЯ и их связей с другими областями 
головного мозга и периферическими мишенями, нарушениях нейронального потока 
сигналов к эфферентным системам. Процесс выработки серотонина зависит от наличия 
витамина D, который преимущественно образуется под воздействием солнечных лучей. 
Гормон серотонин влияет на циркадные ритмы, усталость и индукцию сна. В зимний период 
уровень серотонина в головном мозге человека снижается, тем не менее, он может возрасти 
при увеличении продолжительности светового воздействия.


Заключение. Сезонное аффективное расстройство оказывает большое влияние на 
социум, приводит к нарушению нормальных физиологических процессов в организме 
человека. Патогенез САР обусловлен взаимосвязанным влиянием сезонных изменений 
солнечного света и нарушением функций эндокринной системы, в результате чего 
запускается каскад патофизиологических изменений. Нарушения ритмической секреции 
мелатонина связывают с патогенезом аффективных расстройств. Клинические 
исследования подтверждают, что у пациентов наблюдается снижение уровня мелатонина. В 
осенне-зимний сезон воздействие световых лучей на глазное яблоко сокращено, что 
приводит к повышению сонливости и адинамии.
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NEUROBIOLOGICAL FOUNDATIONS OF SEASONAL AFFECTIVE DISORDER: THE ROLE 
OF HORMONES AND LIGHT

Objective: to analyze data from Russian and foreign literature to systematize data on the 
effect of sunlight and human hormonal background on the development of seasonal 
affective disorders.


Materials and methods. A contextual analysis of literature sources on the role of 
hormones and light, their impact on the development of seasonal affective disorder  (SAD), 
published on eLibrary, CyberLeninka, PubMed, is performed.


Results. Excessive production of the epiphyseal hormone melatonin and insufficient 
sunlight directly affect the development of seasonal affective disorder. The key point is the 
disruption of neurotransmission and synaptic plasticity caused by the complex interaction of 
these factors in the suprachiasmatic nucleus (SCN) and other brain structures. The leading 
role in the pathophysiological process of SAR is played by the photosensitivity of the retina 
of the eyeball. Melatonin plays an important role as an intermediary in circadian regulation, 
transmitting signals from the main circadian rhythm driver in the body located in the 
suprachiasmatic nuclei of the hypothalamus to the periphery. In humans, the circadian 
rhythm driver, located in the suprachiasmatic nuclei (SCN) of the anterior hypothalamus, is a 
structure that generates and maintains circadian rhythms. Affective disorders (unipolar and 
bipolar depression, mania, seasonal affective disorder, premenstrual dysphoric disorder, 
etc.) are characterized by a violation of the organization of internal rhythms. 
Disorganization is manifested in changes in the amplitude of oscillations, changes in the 
number of neurons in the SCNor their connections to other areas of the brain and 
peripheral targets, and disruptions in the neuronal flow of signals to efferent systems. The 
process of serotonin production depends on the availability of vitamin D, which is mainly 
formed under the influence of sunlight. The hormone serotonin affects circadian rhythms, 
fatigue, and sleep induction. In winter, the level of serotonin in human blood decreases, 
however, it can be increased with increased exposure to light.


Conclusion. Seasonal affective disorder has a great impact on society, leads to disruption 
of normal physiological processes in the human body. The pathogenesis of ATS is caused by 
the interrelated influence of seasonal changes in sunlight and impaired functions of the 
endocrine system, as a result of which a cascade of pathophysiological changes is triggered. 
Disturbances in the rhythmic secretion of melatonin are associated with the pathogenesis of 
affective disorders. Clinical studies confirm that patients experience a decrease in melatonin 
levels. In the autumn-winter season, the effect of light rays on the eyeball is reduced, which 
leads to increased drowsiness and inactivity.


Keywords: melatonin, sun rays, affective disorder, serotonin.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Избыточная выработка эпифизарного 
гормона – мелатонина и недостаточность 
солнечных лучей напрямую влияют на 
развитие сезонного аффективного 
расстройства. Патофизиология САР выхо- 
дит за рамки изолированного влияния 
мелатонина или световой депривации. 
Ключевым моментом является нарушение 
синаптической пластичности и нейро- 
трансмиссии, вызванное сложным 
взаимодействием этих факторов в супра- 
хиазматическом ядре и других структурах 
мозга, что проявляется в дисфункции 
нейронных цепей, участвующих в 
регуляции эмоций и когнитивных 
процессов [13].

ные ритмы, настроение и могут влиять на 
начало депрессивного состояния. Глута- 
мат, дофамин, норадреналин и другие 
нейротрансмиттеры, изменяя свою досту- 
пность и чувствительность, оказывают 
влияние на развитие сезонного 
аффективного расстройства [20].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
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Этиология сезонного аффективного 
расстройства включает в себя дефицит 
солнечного света и гормональные 
изменения. Избыточная выработка 
эпифизарного гормона – мелатонина и не- 
достаточность солнечных лучей напрямую 
влияют на развитие сезонного аффектив- 
ного расстройства. Подобные изменения 
возникают во время климатических 
изменений, происходят изменения коли- 
чества и уровня освещаемости, изменяю- 
щие концентрацию серотонина и 
мелатонина [6].


Ключевым моментом является наруше- 
ние нейротрансмиссии и синаптической 
пластичности, вызванное сложным 
взаимодействием этих факторов в супра- 
хиазматическом ядре (СХЯ) и других 
структурах мозга. Это проявляется в 
дисфункции нейронных цепей, регулиру- 
ющих эмоции и когнитивные процессы 
[5].Изменение доступности нейротранс- 
миттеров, их чувствительности и 
регуляции    напрямую  влияют на циркад- 

Ведущую роль в патофизиологическом 
процессе САР играет светочувствитель- 
ность сетчатки глазного яблока. При 
пониженной восприимчивости глазного 
яблока к световым лучам сокращается 
активация СХЯ, вследствие чего возникает 
понижение активности в дневное время 
[4]. При повышенной чувствительности 
сетчатки глазного яблока СХЯ получают 
дополнительную активацию, повышается 
возбудимость организма, что приводит к 
нарушению процессов пробуждения и 
засыпания. В осенне-зимний сезон 
воздействие световых лучей недостаточно, 
что приводит к повышению сонливости и 
адинамии [21].


Существует «двойная модель» депрес- 
сии, согласно которой для возникновения 
депрессии необходимо наличие следую- 
щих факторов: нарушения циркадианной 
системы регуляции и нейробиологичес- 
кая уязвимость в виде снижения 
серотонинергической функции [19].


Мелатонин – основной гормоном, 
синтезируемым эпифизом, производное 
серотонина. Активность ферментов, прео- 
бразующих серотонин в мелатонин, 
подавляется при воздействии на них 
световых лучей. В темное время суток 
уровень мелатонина в крови обнаружива- 
ется в максимальной концентрации, в 
утренние и дневные часы концентрация 
минимальна. Мелатонин играет важную 
роль посредника в циркадианной 
регуляции, передающего на периферию 
сигналы основного суточного водителя 
ритма в организме, расположенного в 
супрахиазматических ядрах гипоталамуса 
[1]. Помимо этого, мелатонин считается 
координатором сезонных ритмов, его 
секреция возрастает в зимнее время.


Мелатонин воздействует на нейро- 
эндокринные и физиологические процес- 
сы, оказывая действие на качество сна и 
регулируя антиоксидантные свойства. 
Нарушения ритмической секреции 
мелатонина связывают с патогенезом 
аффективных расстройств [15].

Произведен контент-анализ источников 
литературы на тему роли гормонов и 
света, их влияние на развитие сезонного 
аффективного расстройства, опубликован- 
ных на eLIBRARY, КиберЛенинка, PubMed.
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Агомелатин, аналог мелатонина, взаимо- 
действует на мелатониновые рецепторы 
MT1 и MT2, блокирует серотониновые 
рецепторы 5HT2C в областях мозга, 
регулирующих процессы обучения и 
изменения настроения [4]. При депрес- 
сивных расстройствах изменяются 
циркадианные ритмы и хронобиотичес- 
кие свойства мелатонина, возникающие 
по причине колебания (снижения и 
повышения) плазменных концентраций 
гормона. Мелатонин оказывает ресинхро- 
низирующее действие при дезоргани- 
зации циркадных ритмов [8].

Дезорганизация проявляется в измене- 
ниях амплитуды колебаний, изменении 
количества нейронов в СХЯ или их 
связями с другими областями головного 
мозга и периферическими мишенями, 
нарушениях в нейрональном потоке 
сигналов к эфферентным системам. 
Возникают фазовые нарушения ритмов, 
полная или частичная утрата регуляции в 
соответствии с доминирующим циклом 
свет/темнота вследствие нарушений в 
афферентных нейрональных путях, 
которые передают сигналы в структуры 
СХЯ [3]. Отклонения в циркадианных 
ритмах, колебания в выработке гормона 
часто сопутствуют эндогенной депрессии, 
а неблагоприятные изменения в 
нормальных циркадианных ритмах могут 
послужить этиологическим фактором для 
возникновения депрессивных эпизодов у 
человека.
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Неблагоприятные воздействия на 
систему мелатониновой регуляции в 
течение жизни являются одной из 
ведущих причин иммунных сдвигов, 
усиления свободно-радикального окис- 
ления, снижения антистрессорной защиты 
организма [10].


Гормон серотонин, также, как и 
мелатонин, регулируют циркадный ритм 
организма. В осенне-зимний период 
недостаток солнечного света может 
привести к дефициту серотонина [22].


Процесс выработки серотонина зависит 
от наличия витамина D, который 
преимущественно образуется под воздей- 
ствием солнечных лучей [12]. Таким 
образом, уменьшение количества света в 
зимний период приводит к снижению 
витамина D, следовательно, и к снижению 
концентрации серотонина в крови. 
Качественный сон и достаточное воздейс- 
твие света играют доминирующую роль в 
вопросе возникновения сезонного 
аффективного расстройства (САР), из-за 
его прямого воздействия на уровень 
серотонина в организме человека [7].


Гормон серотонин влияет на циркадные 
ритмы, усталость и индукцию сна. В 
зимний период уровень серотонина в 
головном мозге человека снижается, тем 
не менее, он может быть увеличен при 
повышенном воздействии света. Рецепто- 
ры в головном мозге распознают 
изменения интенсивности света, длитель-

Некоторые исследователи выделяют 
гипотезу о семейной слабости сигналов 
эндогенного мелатонина у людей, 
подверженных депрессии, могут происхо- 
дить аномальные изменения в 
продолжительности сигналов мелатонина 
у пациентов с текущей депрессией [11]. 
Установлена связь между низким уровнем 
концентрации циркулирующего мелато- 
нина и количеством баллов по шкале 
депрессии Гамильтона (HDRS) у пациентов 
с активной депрессией и в выборке 
пациентов с ремиссией. Показано, что 
успешная экстракорпоральная терапия 
(ЭСТ) у пациентов с диагнозом САР, 
связана со снижением уровня 6-
сульфатоксимелатонина в моче [16].


У человека циркадианный водитель 
ритма, расположенный в супрахиазмати- 
ческих ядрах (СХЯ) переднего гипотала- 
муса, представляет структуру, 
производящую генерацию и поддержание 
циркадианных ритмов. Водитель биологи- 
ческих часов используется маркером 
циркадианной фазы, контролируя боль- 
шинство физиологических, метаболичес- 
ких и поведенческих функций 
человеческого организма. Циркадианный 
водитель ритма высокочувствителен к 
световым лучам и подвержены воздейст- 
вию эффектов различных химических и 
фармакологических компонентов, вклю- 
чая мелатонин, который воздействует на 
циркадианные часы через мелатониновые 
рецепторы [8].


Аффективные расстройства (униполяр- 
ная и биполярная депрессия, мания, 
сезонное аффективное расстройство, 
предменструальное дисфорическое рас- 
стройство и др.) характеризуются наруше- 
нием организации внутренних ритмов [14].
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-ности светового дня, вызывая снижение 
уровня секретируемого серотонина [9].
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Знания патофизиологических процес- 
сов, развивающихся при недостаточной 
выработке гормонов и солнечного света, 
позволят вовремя прогнозировать 
вероятность развития САР, своевременно 
подобрать методику терапии и 
диагностирования заболевания.

Ученые считают, что существует связи 
между сезонным аффективным расстрой- 
ством и пресинаптическими транспорте- 
рами серотонина. Согласно гипотезе, 
повышенное поглощение серотонина 
пресинаптическим нейроном зависит от 
связывания с транспортером, что может 
способствовать усилению депрессивных 
симптомов [18].


Гипотеза о «сдвиге фазы» указывает на 
прямую связь между циркадным ритмом и 
циклами сна-бодрствования [7]. Эндоген- 
ный циркадный ритм изменяется в 
зимний период, когда уровень света и его 
продолжительность воздействия на 
организм снижается, что отражается на 
циклах сна. Пациенты могут отмечать 
следующие симптомы: задержка 
наступления сна, снижение температуры 
тела, нерегулярные ритмы кортизола и 
мелатонина. Такие симптомы будут 
характерны для людей с САР [17].


С помощью различных исследований 
была выявлена генетическая предраспо- 
ложенность к сезонным аффективным 
расстройствам. Ген рецептора серотонина 
2A имеет связь с сезонными изменениями, 
ген чувствителен и реагирует на 
изменение времени года, что влияет на 
нормальные физиологические процессы в 
организме человека [2].

ВЫВОДЫ

Сезонное аффективное расстройство 
оказывает большое влияние на социум, 
приводит к нарушению протекания 
нормальных физиологических процессов 
в организме человека. Патогенез САР 
обусловлен взаимосвязанным влиянием 
сезонных изменений солнечного света и 
нарушением функций эндокринной 
системы, в последствие чего запускается 
каскад патофизиологических изменений.


Нарушения ритмической секреции 
мелатонина связывают с патогенезом 
аффективных расстройств. Клинические 
исследования подтверждают, что у 
пациентов наблюдается снижение уровня 
мелатонина. В осенне-зимний сезон 
воздействие световых лучей на глазное 
яблоко сокращено, что приводит к 
повышению сонливости и адинамии.
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