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Streszczenie

  W pracy przedstawiono stan wiedzy na temat roli szyszynki oraz jej hormonu - melatoniny w re-
gulacji syntezy i uwalniania wybranych hormonów części gruczołowej przysadki u zwierząt 
i człowieka. Omówiono wpływ melatoniny na wydzielanie hormonu wzrostu (somatotropiny), 
hormonu tyreotropowego (tyreotropiny) oraz hormonu adrenokortykotropowego (kortykotropi-
ny). Zebrane wyniki wskazują, iż wpływ melatoniny na syntezę i wydzielanie do krwi wybra-
nych hormonów tropowych przysadki zależy od stężenia i sposobu podania melatoniny, gatunku, 
wieku i płci zwierząt (a także człowieka) oraz fazy cyklu światło: ciemność (L: D) i warunków 
doświadczenia (tak in vivo, jak in vitro).

  Wyniki badań in vivo oraz in vitro wskazują, że melatonina modyfi kuje syntezę i wydzielanie 
hormonów części gruczołowej przysadki bezpośrednio – przez wpływ na zdolności wydzielni-
cze komórek przysadki, bądź pośrednio, tj. modyfi kując czynność neuronów podwzgórza syn-
tetyzujących neurohormony pobudzające lub hamujące uwalnianie hormonów tropowych; może 
także zmieniać ekspresję odpowiednich genów. W procesach tych pośredniczą receptory mela-
toniny obecne zarówno w podwzgórzu, jak i w części guzowej przysadki. Nie można także wy-
kluczyć pośrednictwa melatoniny we wzajemnych relacjach między tymi dwiema strukturami 
mózgowia, w których udział neuromediatorów i neuromodulatorów ośrodkowego układu nerwo-
wego oraz hormonów wydzielanych przez obwodowe gruczoły wydzielania wewnętrznego jest 
dobrze udokumentowany.
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Summary

  This paper reviews fi ndings accumulated on the role of the pineal gland and its hormone,melatonin, 
in the regulation of hypothalamo-adenohypophysial system activity. The effect of melatonin on 
somatotrophin (GH), thyreotrophin (TSH), and adrenocorticotrophin (ACTH) synthesis and secre-
tion is considered. Results of in vivo and in vitro experiments show that the infl uence of melato-
nin on adenohypophysial activity depends on the animal species, age, sex, the concentration of 
the hormone, and the experimental conditions. Melatonin modifi es adenohypophysial hormone 
synthesis and secretion either directly by infl uencing the secretory activity of the cells in the an-
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WSTĘP

Odkrycie w 1958 r. hormonu szyszynki – melatoniny [39] 
oraz opisanie rok później jej budowy chemicznej [38] znacz-
nie się przyczyniło do podjęcia w drugiej połowie ubiegłe-
go stulecia badań nad wyjaśnieniem roli tego hormonu w fi -
zjologii zwierząt i człowieka. Uzyskane wyniki wskazywały 
na regulacyjną rolę szyszynki w stosunku do innych gruczo-
łów wydzielania wewnętrznego, która jest realizowana za 
pośrednictwem melatoniny na wszystkich poziomach regu-
lacji, tj. na poziomie podwzgórza, przysadki oraz gruczołu 
obwodowego [30,31,49,50,71]. Dzięki obecności swoistych 
receptorów (MT

1
) w części guzowej przysadki [33,45,71], 

melatonina uczestniczy w regulacji syntezy i uwalniania 
hormonów jej części przedniej, a tym samym wpływa na 
funkcję obwodowych gruczołów wydzielania wewnętrznego. 
Hormon szyszynki zmienia także istotnie proces uwalnia-
nia hormonów części nerwowej przysadki, tj. wazopresyny 
i oksytocyny, modyfi kując czynność neuronów podwzgó-
rza syntetyzujących te neurohormony [28].

Opracowanie stanowi próbę przedstawienia stanu aktualnej 
wiedzy dotyczącej udziału szyszynki i melatoniny w re-
gulacji czynności układu podwzgórzowo–przysadkowego, 
a zwłaszcza w wydzielaniu wybranych hormonów części 
gruczołowej przysadki, tj.: hormonu wzrostu (somatotro-
piny – GH), hormonu tyreotropowgo (tyreotropiny – TSH) 
oraz hormonu adrenokortykotropowego (kortykotropiny – 
ACTH) u zwierząt i człowieka. Wpływ melatoniny na syn-
tezę i wydzielanie pozostałych hormonów części gruczo-
łowej przysadki, tj. prolaktyny, hormonu luteinizującego 

(LH) oraz folikulotropowego (FSH), został niedawno ob-
szernie opisany [29].

WPŁYW SZYSZYNKI NA UWALNIANIE HORMONU WZROSTU

Regulację wydzielania hormonu wzrostu (GH) przedstawia 
rycina 1. Udział szyszynki w regulacji syntezy i uwalnia-
nia hormonu wzrostu nie został jednoznacznie określony, 
a wyniki przeprowadzonych w tym zakresie badań wska-
zywały na hamowanie, pobudzenie, jak i brak wpływu me-
latoniny na badane procesy. Wczesne prace dotyczące tego 
zagadnienia pochodzą z początków lat 70. ub.w., w któ-
rych wpływ pinealektomii na uwalnianie hormonu wzro-
stu badano głównie w doświadczeniach kojarzących usu-
nięcie szyszynki z oślepieniem lub zmiennymi warunkami 
oświetlenia. I tak Relkin [52] stwierdził, że ciągła ciem-
ność obniża stężenie GH w surowicy oraz jej zawartość 
w przysadce, czemu można zapobiec usuwając szyszyn-
kę. W doświadczeniach Sorrentino i wsp. [59] oślepienie 
było przyczyną znacznego obniżenia zawartości hormonu 
wzrostu w przysadce, co obserwowano jedynie u szczurów 
z nienaruszoną szyszynką.

Badania dotyczące udziału szyszynki w regulacji wydzie-
lania somatotropiny początkowo dowodziły hamującego 
wpływu melatoniny na uwalnianie tego hormonu [58]. 
Nowsze prace dostarczyły nieco odmiennych obserwa-
cji. W doświadczeniach in vitro wykazano, iż melatonina 
wpływa antyproliferacyjnie na uwalniające hormon wzro-
stu i prolaktynę komórki linii GH3 z przysadki szczurzej 
[21], natomiast wzrost komórek przysadki chomika synte-

terior pituitary or indirectly by infl uencing the hypothalamic neurons producing the respective 
neurohormones which stimulate or inhibit the release of adequate adenohypophysial hormones. 
Melatonin acts via specifi c membrane receptors which have been demonstrated in several bra-
in areas, with high concentrations in the hypothalamic suprachiasmatic nucleus and the pars tu-
beralis of the pituitary. It may also act directly on a genome. Moreover, the response of the hy-
pothalamo-adenohypophysial system to melatonin may depend on this hormone’s infl uence on 
the metabolism of some neuromediators and/or neuromodulators in the central nervous system.
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tyzujących GH nie podlegał modyfi kacji przez melatoninę 
[25]. Valcavi i wsp. [64] także nie stwierdzili wpływu me-
latoniny ani na podstawowe uwalnianie hormonu wzrostu, 
ani na pobudzane somatoliberyną (GH-RH) wydzielanie 
GH przez komórki części gruczołowej przysadki szczura 
in vitro. Jednak wzrost stężenia hormonu wzrostu w su-
rowicy zaobserwowano u chomików otrzymujących me-
latoninę w wieczornych iniekcjach przez 10 tygodni [67]. 
Podobnie dootrzewnowe wstrzykiwanie melatoniny szczu-
rom przez 4 tygodnie prowadziło do zwiększenia stężenia 
somatotropiny we krwi, natomiast pinealektomia działała 
przeciwnie [47]. U ptaków melatonina powodowała wzrost 
stężenia somatotropiny w osoczu, zarówno po jednorazo-
wej iniekcji [74], jak i po wszczepieniu na okres 12 tygo-
dni peletek z melatoniną [26]. Również u bydła dokomo-
rowa iniekcja melatoniny zwiększała uwalnianie hormonu 
wzrostu, natomiast pozostała bez wpływu na pobudzane 
somatoliberyną wydzielanie GH do krwi [31].

Na podstawie wyników niektórych badań można sądzić, że 
wpływ melatoniny na uwalnianie GH zależy nie tylko od 
drogi podania i czasu jej stosowania, ale zmienia się tak-
że wraz z wiekiem. Zaobserwowano bowiem zmniejsze-
nie podstawowego uwalniania hormonu wzrostu in vitro 
z przysadek 33-dniowych samic szczura, którym przez 13 
dni wstrzykiwano melatoninę, natomiast nie stwierdzono ta-
kiego działania melatoniny u osobników dorosłych [15].

Badania prowadzane u ludzi także nie dostarczyły jedno-
znacznej odpowiedzi na pytanie dotyczące wpływu szyszyn-
ki na uwalnianie hormonu wzrostu. Zarówno u dzieci, jak i 
u osób dorosłych, melatonina hamowała nasilone podaniem 
somatoliberyny uwalnianie somatotropiny z przysadki [24], 
natomiast u osób niewidomych stwierdzono zniesienie noc-
nego szczytu wydzielania hormonu wzrostu [5]. Uwalnianie 
GH w odpowiedzi na hipoglikemię poinsulinową było rów-
nież znacznie zmniejszone wskutek podania hormonu szy-
szynki [12]. Jednorazowe doustne podanie 6 mg melatoniny 
w ciągu dnia, na 60 min przed intensywnym testem wytrzy-
małościowym, było przyczyną nieznacznego zmniejszenia 
stężenia hormonu wzrostu we krwi dorosłych mężczyzn; 
jednakże taka sama dawka hormonu szyszynki nie zmieni-
ła stopnia podstawowego uwalniania GH [42].

Uzyskano także wyniki odmienne. Doustne podanie me-
latoniny zdrowym mężczyznom spowodowało u nich nie-
wielki wzrost podstawowego uwalniania GH, a także 
znacznie zwiększyło wydzielanie tego hormonu wywoła-
ne stosowaniem somatoliberyny [65] lub pobudzone inten-
sywnym wysiłkiem fi zycznym [41]. Nocna ekspozycja na 
jasne światło, wywołująca u ludzi opóźnienie pojawienia 
się nocnego szczytu wydzielania melatoniny o dwie go-
dziny, spowodowała obniżenie stężenia GH w surowicy, 
a następnie znaczny wzrost nocnych wartości stężeń tego 
hormonu [37]. W innych badaniach wykazano, że melato-
nina (podawana w dawce 2 mg/dobę, o godz. 17:00, przez 
1 miesiąc) nie powoduje zmian stężenia hormonu wzro-
stu w osoczu, ani nie wpływa na dobowy rytm uwalnia-
nia GH z przysadki [70]. Zarówno jednorazowe podanie 
melatoniny w dawce 1 mg/dobę [46], jak i przyjmowanie 
melatoniny w dawce 5 mg przez 4 dni [36], nie zmienia-
ło stopnia uwalniania hormonu wzrostu u dorosłych osób. 
Wydaje się, że podobnie jak u zwierząt, wpływ szyszynki 
na uwalnianie hormonu wzrostu u ludzi zależy także od 

wieku. Mianowicie, u dzieci egzogenna melatonina wywo-
łała znaczne obniżenie stężenia somatotropiny w osoczu, 
natomiast u ośmiu z dziesięciu dorosłych osób biorących 
udział w badaniach nie zaobserwowano istotnego wpły-
wu melatoniny na uwalnianie somatotropiny; u pozostałej 
dwójki uczestników badań podanie melatoniny wywołało 
wzrost poziomu tego hormonu w osoczu krwi [40].

Niezależnie od tego czy wyniki badań wskazują na po-
budzający czy hamujący wpływ melatoniny na wydziela-
nie hormonu wzrostu, większość badaczy jest zdania, iż 
szyszynka i jej hormon – melatonina zmienia uwalnianie 
somatotropiny pośrednio, tj. poprzez wpływ na uwalnia-
nie podwzgórzowej somatoliberyny i/lub somatostatyny 
(GH-IH). Wzrost aktywności szyszynki, wyrażający się 
zwiększoną syntezą i uwalnianiem melatoniny, może być 
przyczyną zmniejszenia wydzielania GH-RH i/lub pobu-
dzenia uwalniania GH-IH z podwzgórza (zarówno in vivo 
[24], jak in vitro [54]), czego następstwem jest obniżenie 
syntezy i uwalniania GH z przysadki. Odmienny pogląd 
reprezentują Valcavi i wsp. [65], według których podawa-
na doustnie melatonina wpływa pobudzająco na wydzie-
lanie somatotropiny, działając na poziomie podwzgórza 
przez hamowanie uwalniania endogennej somatostaty-
ny. W powyższych mechanizmach sugerowany jest tak-

Podwzgórze

Wątroba

Tkanki

PRZYSADKA

GH-IH

IGF-1, IGF-2

GH-RH

GH

Ryc. 1.  Regulacja wydzielania hormonu wzrostu (GH) przez 
neurohormony podwzgórzowe (somatoliberynę – GH-RH oraz 
somatostatynę – GH-IH), a także przez wytwarzane w wątrobie 
czynniki (IGF-1 oraz IGF-2). Linia ciągła oznacza pobudzenie, 
a linia przerywana hamowanie
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że udział peptydów opioidowych [16], podwzgórzowych 
neuroprzekaźników [67] oraz IGF-1 [47]. Pobudzający 
wpływ egzogennej melatoniny na oś GH-IGF-1 zachodzi 
u szczura w ciągu dnia i zależy od obecności szyszynki 
[47]. Melatonina może także zmieniać uwalnianie hormonu 
wzrostu przez bezpośredni wpływ na zdolności wydziel-
nicze komórek somatotropowych przysadki, co wykazano 
u młodych szczurów w warunkach in vitro [15].

WPŁYW SZYSZYNKI NA UWALNIANIE HORMONU TYREOTROPOWEGO

Regulację wydzielania hormonu tyreotropowego (TSH) 
przedstawia rycina 2. Istnieje wiele prac wskazujących na 
hamowanie przez melatoninę uwalniania TSH, co zacho-
dzi na poziomie podwzgórza przez zmniejszenie uwalnia-
nia tyreoliberyny (TRH) [53,66]. Dokomorowe wstrzyk-
nięcie melatoniny prowadzi u szczura do zmniejszenia 
stężenia TSH w osoczu, czemu zapobiega dootrzewnowe 
podanie TRH; u tych zwierząt stężenie TSH w osoczu jest 
większe niż u zwierząt kontrolnych [53]. Umieszczenie 
szczurów i chomików w warunkach „krótkiego dnia” lub 
podanie melatoniny powoduje u nich zmniejszenie stęże-
nia TSH oraz tyroksyny (T4) we krwi, natomiast pinea-
lektomia przywraca stężenia tych hormonów do wartości 
prawidłowych [66]. U szczurów przyjmujących melatoni-
nę przez siedem dni [48] lub cztery tygodnie [3], również 

stwierdzono zmniejszenie stężenia osoczowego TSH, T3 
i T4, natomiast pinealektomia prowadziła do zwiększenia 
stężenia tych hormonów w osoczu [2].

Istnieją także obserwacje dowodzące przeciwnego oddziały-
wania szyszynki na czynność części gruczołowej przysadki 
w zakresie uwalniania TSH. Sakamoto i wsp. [55] wykazali, 
że melatonina nasila syntezę i uwalnianie TSH, a Mirunalini 
i Subramanian [44] stwierdzili, że podawanie szczurom me-
latoniny przez 45 dni (w dawce 0,5 mg/kg m.c. oraz 1,0 mg/
kg m.c.) przyspiesza pojawienie się szczytu dobowego ryt-
mu wydzielania hormonu tyreotropowego u tych zwierząt. 
U szczurzych osesków hormon szyszynki zwiększa podsta-
wowe uwalnianie TSH z przysadki, ale nie wpływa na od-
powiedź tego hormonu na TRH [23]. Jeszcze inne wyniki 
uzyskali Esquifi no i wsp. [17], którzy nie stwierdzili istot-
nych zmian w uwalnianiu TSH z przysadki pod wpływem 
melatoniny stosowanej dootrzewnowo w dawce 25, 50 lub 
100 μg/szczura. Melatonina nie wpływała także na wydzie-
lanie in vitro hormonu tyreotropowego; podobnie pinealek-
tomia nie zmieniała zawartości TSH w przysadce, ani stę-
żenia tego hormonu w surowicy krwi szczura [9].

Jak wynika z przytoczonych wyżej danych, udział szyszynki 
w regulacji syntezy i uwalniania TSH nie jest jednoznacz-
nie określony. Co więcej, we wpływie melatoniny na opi-
sywane procesy istotną rolę odgrywa prawdopodobnie nie 
podwzgórze, ale część guzowa przysadki. Stwierdzono, że 
ani melatonina [23], ani pinealektomia [9] nie zmieniają za-
wartości TRH w podwzgórzu; podawanie melatoniny tak-
że nie zmieniało uwalniania TRH z podwzgórza szczura in 
vitro [9]. Jednak obecne w części guzowej przysadki szczu-
ra i chomika komórki wykazujące ekspresję podjednostki b-
TSH oraz łańcucha glikoproteinowego a [7] wykazują rów-
nież ekspresję mRNA receptora MT1 [13,33] oraz jądrowego 
receptora RORb [33]. Stosowanie egzogennej melatoniny 
lub trzymanie zwierząt w warunkach „krótkiego dnia” po-
woduje w części guzowej przysadki zmniejszenie liczby ko-
mórek wykazujących ekspresję podjednostki b-TSH i łańcu-
cha a [7,8], a także zmniejszenie syntezy tych glikoprotein 
zarówno na poziomie mRNA, jak i odpowiedniego białka 
[13]. W innych badaniach wykazano natomiast, że liczba ko-
mórek wykazujących ekspresję TSH w części guzowej przy-
sadki zmniejsza się po pinealektomii i powraca do wartości 
prawidłowych po stosowaniu melatoniny [55].

Wyniki dotychczas przeprowadzonych badań wskazują, 
że melatonina nie wywiera istotnego wpływu na uwalnia-
nie hormonu tyreotropowego u ludzi. Nie zaobserwowa-
no zmian w wydzielaniu tyreotropiny pod wpływem me-
latoniny u zdrowych mężczyzn [62] i kobiet [63]. Także 
u osób cierpiących na bezsenność, przyjmujących mela-
toninę w dawce 3 mg dziennie przez sześć miesięcy, nie 
wykazano zmian stężenia TSH w surowicy [57]. U osób 
niewidomych również nie stwierdzono zależności między 
uwalnianiem TSH a podwyższonym stężeniem melatoni-
ny w osoczu [6]. Podobnie zwiększenie uwalniania me-
latoniny stwierdzone u dziewczynki z hipogonadyzmem 
hipogonadotropowym, nie zmieniało wydzielania TSH 
[68]. Nie wykazano także zmian dobowego rytmu wy-
dzielania melatoniny u kobiet z hipo- lub hipertyreozą 
[60]. Zaobserwowano jednak, że u kobiet w fazie luteal-
nej uwalnianie melatoniny oraz amplituda wartości stężeń 
TSH w osoczu są znacznie obniżone [56].

Podwzgórze

Gruczoł tarczowy

Narządy docelowe

PRZYSADKA

TSH

TRH

T3, T4

Ryc. 2.  Regulacja wydzielania hormonu tyreotropowego (TSH) przez 
tyreoliberynę (TRH), a także przez wytwarzane w tarczycy 
hormony T3 i T4. Linia ciągła oznacza pobudzenie, a linia 
przerywana hamowanie
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WPŁYW SZYSZYNKI NA UWALNIANIE HORMONU 
ADRENOKORTYKOTROPOWEGO

Regulację wydzielania hormonu adrenokortykotropowe-
go (ACTH) przedstawia rycina 3. Prace nad wyjaśnieniem 
roli szyszynki i melatoniny w regulacji czynności wydziel-
niczej komórek kortykotropowych przysadki, prowadzone 
u zwierząt i człowieka, nie przyniosły jednoznacznych re-
zultatów. Wykazano, że melatonina nie zmienia ani zawar-
tości kortykoliberyny (CRH) w wyniosłości środkowej [69], 
ani uwalniania CRH z podwzgórza szczura in vitro [72]. 
Wyniki innych badań dowodzą, iż zawartość CRH w pod-
wzgórzu obniża się u szczurów otrzymujących melatoninę 
przez siedem kolejnych dni [34]. Jednak egzogenna mela-
tonina zwiększała w jądrze łukowatym podwzgórza szczu-
ra syntezę mRNA proopiomelanokortyny (POMC) – pre-
kursora ACTH [73].

U samic szczura pinealektomia nie zmienia ani przebiegu 
dobowego rytmu i amplitudy uwalniania ACTH, ani śred-
niego stężenia tego hormonu w osoczu krwi [61], natomiast 
uwalnianie ACTH i kortykosteronu u szczurów samców 
zwiększa się po usunięciu szyszynki, czemu zapobiega po-
danie melatoniny [1]. Pinealektomia nasila także uwalnia-
nie ACTH zwiększone w warunkach stresu z unieruchomie-
nia [43]. Egzogenna melatonina nie zmienia podstawowego 
uwalniania ACTH [69], zaś u szczurów unieruchamianych 
podanie melatoniny przyczynia się do zmniejszenia wydzie-
lania tego hormonu do krwi obwodowej [27]. Umieszczenie 
w warunkach „krótkiego dnia” lub stosowanie melatoni-
ny jest przyczyną zmniejszenia liczby komórek syntety-
zujących ACTH w części gruczołowej przysadki zarówno 
u chomika syberyjskiego [25], jak i u gryzonia żyjącego 
w Ameryce Południowej [19]. Przewlekłe podawanie me-
latoniny prowadzi u szczura do zmniejszenia podstawowe-
go uwalniania ACTH in vitro oraz powoduje zniesienie po-
budzającego wpływu CRH na syntezę i uwalnianie ACTH 
z przysadki [35]; autorzy tych badań postulują, iż działa-
nie melatoniny opiera się prawdopodobnie na zmniejszaniu 
zdolności wydzielniczych i wrażliwości na CRH przysad-
kowych kortykotropów, a także na nasilaniu hamującego 
działania glukokortykosteroidów na przysadkę w mecha-
nizmie ujemnego sprzężenia zwrotnego.

Także u ludzi istnieje prawdopodobnie zależność między 
wydzielaniem melatoniny i ACTH. Wyniki badań wska-
zują, iż melatonina hamuje uwalnianie CRH z podwzgó-
rza u osób zdrowych [32], a także w przypadku depresji 
[4], czy autyzmu [11]. Nadmierne uwalnianie melatoni-
ny może być zatem przyczyną zmniejszenia wydzielania 
CRH prowadzącego, z kolei, do obniżenia poziomu ACTH 
i kortyzolu w osoczu krwi osób autystycznych [11]. U ludzi 
w wieku podeszłym, w porównaniu z osobami młodymi, 
obserwuje się obniżenie nocnego szczytu uwalniania me-
latoniny, czemu towarzyszy zwiększenie stężenia ACTH 
i kortyzolu we krwi [18]. Podanie osobie niewidomej po-
jedynczej dawki melatoniny (5 mg doustnie) na godzinę 
przed zaśnięciem, normalizuje dobowy rytm uwalniania 
ACTH i kortyzolu, prowadząc do obniżenia aktywno-
ści osi podwzgórze-przysadka-kora nadnerczy we wczes-
nej fazie snu oraz do wyraźnego wzrostu jej aktywności 
w późnej fazie snu; u tych osób maksymalna wartość stę-
żenia kortyzolu w osoczu ulega znacznemu zmniejszeniu 
po melatoninie [20].

Podawanie deksametazonu (syntetycznego glukokortykoste-
roidu hamującego wydzielanie ACTH) zdrowym ochotnikom 
powodowało zmniejszenie wydzielania melatoniny [14], na-
tomiast zahamowanie syntezy kortyzolu metopironem było 
przyczyną zwiększenia stężenia we krwi melatoniny i ACTH, 
zaś zwiększonemu stężeniu ACTH i kortyzolu towarzyszyło 
obniżenie stężenia melatoniny [10]. Choć inni autorzy nie 
stwierdzili istotnego wpływu melatoniny (stosowanej w daw-
ce 2 mg/dobę o godz. 18.00 przez dwa miesiące) na stężenie 
kortyzolu we krwi zdrowych mężczyzn [62], to wydaje się, 
że wzajemna zależność między wydzielaniem melatoniny 
i ACTH u ludzi jest dobrze udokumentowana, przy czym 
pewne znaczenie ma tu kortyzol. Co więcej, wykazanie obec-
ności receptorów melatoninowych MT1 na neuronach czę-
ści drobnokomórkowej jądra przykomorowego podwzgórza 
(w których zachodzi synteza CRH) sugeruje, że melatonina 
może bezpośrednio modulować czynność osi podwzgórze-
przysadka-kora nadnerczy na poziomie podwzgórza, wpły-
wając nie tylko na wydzielanie ACTH i kortyzolu, ale rów-
nież na reakcję stresową u człowieka [71].

PODSUMOWANIE

Chociaż badania nad wpływem melatoniny na czynność 
wydzielniczą części gruczołowej przysadki są prowadzo-

Podwzgórze

Kora nadnerczy

Narządy i tkanki docelowe

kortyzol

PRZYSADKA

ACTH

CRH

Ryc. 3.  Regulacja wydzielania hormonu adrenokortykotropowego 
(ACTH) przez kortykoliberynę (CRH), a także przez wytwarzany 
w korze nadnerczy kortyzol. Linia ciągła oznacza pobudzenie, 
a linia przerywana hamowanie
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ne od wielu lat, to ich wyniki nie przyniosły jak dotąd jed-
noznacznych odpowiedzi. Wynika to, m.in. z tego, że na 
procesy syntezy i wydzielania melatoniny wpływa wiele 
czynników środowiskowych (przede wszystkim pora dnia 
i roku) oraz wewnątrzpochodnych (tj. procesy neurotrans-
misji w ośrodkowym układzie nerwowym, wydzielanie we-
wnętrzne czy wiek i płeć podmiotu badań). Przeprowadzone 
dotychczas doświadczenia wskazują zarówno na pobudze-
nie, hamowanie, jak i brak wpływu melatoniny na wydzie-
lanie omawianych w pracy hormonów. Wyniki wielu ba-
dań prowadzą do wniosku, że melatonina może wpływać 
na czynność części gruczołowej przysadki bezpośrednio, 
działając na komórki tropowe przysadki lub pośrednio, tj. 
poprzez podwzgórzowe neurohormony pobudzające bądź 
hamujące uwalnianie hormonów tropowych; może także 
zmieniać ekspresję odpowiednich genów [33,73]. Jednakowo 

prawdopodobne jest oddziaływanie melatoniny przez bło-
nowe receptory w podwzgórzu [22,71] i w części guzowej 
przysadki [22,33,45,71], a także przez bezpośrednie od-
działywanie na genom [51]. Nie można także wykluczyć 
wzajemnego powiązania między tymi dwiema strukturami 
ośrodkowego układu nerwowego i pośrednictwem w tej re-
lacji melatoniny. Wydaje się zatem, iż modyfi kując czyn-
ność części przedniej przysadki w zakresie wydzielania 
hormonu adrenokortykotropowego, tyreotropowego, czy 
somatotropiny melatonina uczestniczy w mechanizmach 
odpowiedzialnych za utrzymanie homeostazy organizmu 
przez dostosowanie reakcji układu dokrewnego zwierząt 
i człowieka na czynniki fi zjologiczne (np. zmieniające się 
wraz ze zmianą pory dnia i roku warunki oświetlenia i tem-
peratury), a także patologiczne, np. zaburzenia gospodarki 
wodno-elektrolitowej [28] czy stres [27,71].
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